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INTRODUCTION 

 

Définition du tourisme sportif et d’aventure 

Selon l’Adventure Travel Trade Association (ATTA), le tourisme d’aventure comprend 

au moins deux de ces trois éléments : le lien avec la nature, l’interaction avec la culture et 

l’activité physique. 

Cette pratique de niche au milieu du XXe siècle n’a cessé de séduire les vacanciers au 

fil des années, avec le développement du trekking dès les années 60 en France et en Amérique 

du Nord. 

Aujourd’hui, c’est grâce aux écrits de voyageurs (Mike Horn, Alexandra David Néel, 

Sylvain Tesson, etc…), aux émissions télévisuelles (Man vs Wild, rendez-vous en terre 

inconnue, Koh-Lanta), devant les enjeux climatiques et face à la standardisation de l’offre de 

tourisme que certains vacanciers souhaitent devenir de « nouveaux voyageurs », privilégiant 

l’écotourisme, les rencontres humaines et culturelles ainsi que le dépassement de soi à travers 

la pratique sportive. 

Cette pratique en forte progression (+69% entre 2009 et 2013 selon l’ATTA) n’intéresse 

plus seulement les « baroudeurs » et « aventuriers », mais séduit également les anciens 

sportifs, les globe-trotteurs, les jeunes diplômés et néo-retraités ; les mettant face à un panel 

d’activités de plus en plus variés. Lionel Habasque, PDG du tour-opérateur Terres d’Aventures 

s’exprimait ainsi en 2019 : « Les activités que nous proposons vont de la marche facile pour 

les citadins peu sportifs, à l’ascension de cols à plus de 8000m dans le monde entier et souvent 

dans les contrées les plus isolées » 

La démocratisation du tourisme d’aventure a amené les professionnels du tourisme à 

développer des normes visant à réduire les risques inhérents aux activités proposées par ces 

tours opérateurs. On retrouve la mise en place de Bonnes Pratiques destinées à la formation 

du personnel, jusqu’aux normes internationales, notamment ISO 21102 (« tourisme 

d’aventure – Leaders et compétences du personnel ») et ISO 21101 (« tourisme d’aventure – 

Système de management de la sécurité »). 

Devant ces outils destinés aux professionnels du tourisme, nous pourrions-nous 

demander : « Qu’en est-il des risques sur la santé et leur prévention pour une personne seule 

ou un petit groupe de personnes désirant partir sans assistance pour une pratique du tourisme 

d’aventure, pendant quelques jours ou au long cours ?» 

Si les informations existent, elles sont rarement compilées, ne font qu’un tour trop 

succin des risques encourus et dans le pire des cas, leur manque de rigueur scientifique est 

parfois à déplorer. 

Ce présent travail tachera de répondre à la question précédente de la manière la plus 

concise et précise possible, afin que le touriste et/ou le pharmacien au comptoir puisse 

répondre aux nombreuses problématiques « santés » du touriste sportif et d’aventure.  

Ce travail se concentrera sur les activités terrestres les plus pratiquées telles que le 

trekking, le voyage à bicyclette et l’alpinisme. Le catalogue d’activités est bien plus large, mais 
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la grande majorité des conseils aux voyageurs resteront les mêmes pour toutes ces pratiques 

alternatives. De plus, le voyageur ciblé dans les pages qui suivront et que l’on nommera parfois 

« le patient » est un homme ou une femme adulte sain, sans pathologie chronique. La femme 

n’est ni n’enceinte, ni allaitante. Cette restriction dans le panel visé ne veut pas dire qu’il est 

impossible de voyager enceinte ou porteur de maladie, mais ces états de santé particuliers 

nécessiteront une préparation plus rigoureuse et adaptée au cas par cas. 

 

Identifier les risques 

Etat du système de santé sur place 

C’est un des risques sur lequel le voyageur a le moins d’influence. Une expédition dans 

un pays au système sanitaire pauvre nécessitera de porter une attention plus poussée aux 

possibilités d’évacuations dans les hôpitaux les plus proches, voir au rapatriement sanitaire 

pris en charge par les assurances santé spécifiques – très recommandées en cas de séjour à 

l’étranger de plus de trois mois. 

En 2000, l’OMS a établi un classement des systèmes de santé par pays [1] en fonction 

de : 

- L'espérance de vie corrigée de l'incapacité (EVCI). C’est un mode d'évaluation du coût des 

maladies mesurant l'espérance de vie en bonne santé, c'est-à-dire en soustrayant à 

l'espérance de vie le nombre d'années « perdues » à cause de la maladie, du handicap ou 

d'une mort précoce. 

- La réactivité du système sanitaire : rapidité des services, protection de la vie privée et 

qualité du matériel. 

- La contribution financière au système sanitaire. 

 

Figure 1 : Classement des systèmes de santé tiré de The world health report 2000 de l’OMS [1] 
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Autre classement, celui fourni par le Legatum Prosperity Index [2], qui met à jour 

chaque année un classement des pays en fonction de leur système de soins. Dans ce 

classement on remarque à nouveau une forte disparité entre les pays d’Europe, d’Océanie et 

d’Amérique du nord bien dotés en système de soin, et les pays d’Amérique du sud, d’Afrique, 

du moyen orient, d’Asie centrale et d’Asie du sud-est aux systèmes de soins plus pauvres – 

avec tout de même ici et là quelques exceptions. 

 

 

Figure 2 : Legatum prosperity index carte de 2019 [2] 

 

L’activité physique 

Nous ne reviendrons pas sur les très nombreux bénéfices de la pratique sportive d’un 

point de vue physique et psychique, dans la prévention et la prise en charge de nombreuses 

pathologies non transmissibles telles que les pathologies cardiovasculaires, la dépression, le 

cancer et le diabète. 

D’après l’OMS, un adulte sur quatre dans le monde ne pratique pas une activité 

physique au niveau minimal recommandé de 150 à 300 minutes d’activité physique modérée 

par semaine. [3] 
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Cependant face à ces bénéfices il est utile d’identifier certains facteurs de risques liés 

à l’activité physique, ses éventuelles contre-indications et comment adapter son voyage en 

fonction de ceux-ci. 

Pour commencer, l’activité physique n’est jamais absolument et définitivement 

contre-indiquée pour un sujet sain et dans la plupart des pathologies chroniques. Les contre-

indications quand elles existent sont souvent relatives et/ou temporaires et relèvent 

essentiellement de pathologies aigues ou non stabilisées. [4] 

Citons en exemple :  

- Un diabète non stabilisé. 

- Des pathologies cardiaques aigues ou une activité physique amenant à des différences de 

pression (plongée sous-marine, voyage en haute altitude). 

- Hémophilie et éloignement des infrastructures de soins. Il en va de même pour la 

personne sous anticoagulants oraux de type Anti-vitamine-K. 

- Tympanoplastie et plongée sous-marine [5]. 

Ces cas rares mais réels nécessitant une information et une préparation pouvant être 

différente met en avant l’importance de la consultation médicale avant le départ. Celle-ci sera 

traitée dans un chapitre, Partie I. 

Le risque le plus fréquent lié à l’activité physique sera le risque traumatique qui pourra 

survenir en cas d’évènement aigue (entorse, contusion, fracture) ou de répétition d’un 

mouvement (ampoules, lésions tendino-ligamentaires). Le second sera lié à la gestion de 

l’hydratation et des électrolytes ingérés. 

Une fois ces risques identifiés il sera possible d’agir soit en prévention par une 

préparation physique adaptée - principalement sur les traumatismes de répétition -, soit par 

la prise en charge appropriée des évènements traumatiques bénins que nous détaillerons en 

partie IV. 

 

Climat, milieu, altitude et profondeur 

Ces trois paramètres intrinsèques à l’environnement dans lequel se déroulera l’action 

devront faire l’objet d’une analyse rigoureuse avant le départ :  

- Dans quel climat le voyageur évoluera-t-il ? La température comme le taux d’humidité 

auront un impact significatif sur la pratique sportive, la régulation de la température 

corporelle et l’état d’hydratation. 

- A quelle altitude devra-t-il se rendre ? L’altitude en général mais aussi la vitesse 

d’approche au point le plus haut devront être soigneusement préparé pour éviter tous 

risques liés à l’appauvrissement en oxygène et au rayonnement UV.  

 

Les agents pathogènes 

Enfin, dernière catégorie de risques encourus par le voyageur, ce sont les agents 

pathogènes endémiques à la région visitée. 
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Qu’ils soient bactériens, viraux ou parasitaires, ces risques sont pour la plupart 

identifiés et pourront être maitrisés grâce à la vaccination, la chimioprophylaxie, le respect de 

bonnes pratiques hygiéno-diététiques et - en cas d’affection aigue - par la prise d’un 

traitement médicamenteux approprié. 
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PARTIE I : AVANT LE DEPART 

1. Examens médicaux 

1.1 Médecin traitant 

Le médecin traitant est le professionnel de santé qui – avec le pharmacien habituel –  

connait le mieux votre dossier médical. Son examen minutieux vous indiquera si votre état 

vous permet d’envisager votre expédition. 

 

Vous discuterez avec lui de vos antécédents, de vos rappels de vaccination, de la nécessité ou 

non du port de contention durant le voyage jusqu’à la zone d’expédition, établirez une 

première ébauche d’ordonnance de médicaments (de la continuité d’un traitement 

préexistant à la chimioprophylaxie antipaludéenne en passant par un « stock » d’anti-

inflammatoires et d’antibiotiques par exemple). 

L’éventuelle ordonnance de prescription en Dénomination Commune Internationale 

(DCI) sera à conserver soigneusement en version papier et numérique en cas de contrôle aux 

frontières. Notons que la possession de certains médicaments antalgiques, analgésiques, 

anxiolytiques et hypnotiques est formellement interdit sans prescription médicale dans 

certains pays. 

Le médecin traitant pourra en complément vous recommander une consultation chez 

des spécialistes pour peaufiner l’examen clinique avant le départ (cardiologue, médecin du 

sport, podologue, gynécologue, …) 

 

Quid de l’appendicectomie préventive :  

L’appendicectomie préventive, geste chirurgical consistant en la résection préventive 

de l’appendice iléo-cæcal fut un geste un temps pratiqué par certaines équipes ou personnes 

seules en partance pour des expéditions en zone isolée (sous mariniers, skippers, expéditions 

polaires, …). Son but visait à prévenir la survenue d’une appendicite aigue en situation 

d’isolement, relevant d’une urgence abdominale. Remise en cause depuis les années 70, elle 

n’est plus conseillée pour plusieurs raisons :  

-Les zone d’isolement sans moyen de communication radio se sont considérablement 

réduite.  

-Le risque d’occlusion sur bride, complication imprévisible et potentiellement 

gravissime de l’appendicectomie existe dans 1,5 0/00 cas de chirurgie abdominale. 

-Grace à une antibiothérapie adaptée, il est possible de différer significativement la 

prise en charge chirurgicale d’une appendicite dès lors de l’apparition de ses premiers signes 

cliniques. [6] 
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1.2 Dentiste 

La visite de contrôle chez votre dentiste est un autre passage obligatoire avant une 

expédition. Au-delà du potentiel infectieux et douloureux évident que suggère la présence de 

caries non traitée, il existe un autre risque, c’est le risque barotraumatique causé par la 

plongée sous-marine, la haute altitude et le voyage en avion.  

 

1.3 Podologue et ostéopathe 

Dans le cas d’une expédition au long cours et à fortiori à pieds, en ski nordique et en 

vélo, il peut être bon de consulter un podologue pour un bilan podologique suivi s’il est 

nécessaire de la confection de semelles orthopédiques. En effet, la répétition des 

mouvements de la marche, de la glisse ou du pédalier peuvent exacerber depuis la voute 

plantaire un déséquilibre postural à l’origine de douleurs aux pieds, aux genoux, aux hanches 

et au dos. Il en va de même pour la consultation chez l’ostéopathe. 

 

1.4 Service des maladies infectieuses et tropicales 

Cette consultation apporte aux futurs voyageurs de nombreux conseils concernant les 

mesures préventives à adopter lors de leur séjour. Outre l’éducation concernant l’hygiène 

alimentaire, les principaux risques infectieux selon les pays visités, la prévention du paludisme 

et d’autres zoonoses, c’est le sujet de la vaccination qu’il faudra impérativement aborder 

notamment si la région visitée impose une vaccination contre la fièvre jaune. 

 

1.5 Cardiologue 

Dans un article paru en Septembre 2011 dans la revue Actualité et Dossier en Santé 

Publique (ADSP), revue trimestrielle du Haut Conseil de la santé publique (HCSP), on estimait 

le nombre de décès en voyage à 1 pour 100.000 voyageur par mois de séjour. Il est intéressant 

de noter dans cet article que 27,4% de ces décès sont de cause cardiovasculaire, contre 1,4% 

de cause infectieuse (dont une majorité de paludisme) [7]. 

S’il est complexe de comparer la population générale des voyageurs conventionnels, 

leur âge et leurs comorbidités à celle des voyageurs candidats au tourisme sportif (dits 

voyageurs non conventionnels) tant les données manquent, il reste toutefois raisonnable et 

conseillé d’effectuer à minima un électrocardiogramme d’effort chez le cardiologue en 

prévision d’un effort long, soutenu, dans un environnement d’altitude et/ou de température 

inhabituel. Cette visite devenant indispensable pour les futurs voyageurs ayant des 

antécédents cardiovasculaires, particulièrement en prévision de sorties en plongée sous-

marine. 
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  2 Vaccination 

2.1 Généralités 

La vaccination a globalement contribué à l’amélioration de la santé publique au fil des 

décennies en endiguant, contrôlant et parfois même en éliminant les épidémies dans la 

population humaine. De cette façon, l’OMS a confirmé l’éradication du virus de la variole en 

population humaine depuis 1980 [8], mettant un terme à une pathologie ayant causé le décès 

de millions de personnes [9]. Après ce premier succès, le prochain objectif d’éradication 

semble être la poliomyélite, puis la rougeole dans une perspective plus lointaine [10].  

2.2 Calendrier vaccinal 

Chaque année le ministère français des solidarités et de la santé établi un calendrier 

vaccinal après avis de la Haute Autorité de Santé (HAS). Ce calendrier fixe les vaccinations 

applicables aux résidents français en fonction de leur âge. 

 

Figure 3 : Le calendrier vaccinal simplifié. sante.gouv.fr 

 

2.3 Vaccination obligatoire en France 

Depuis la mise en place du programme vaccinal national et parce que la vaccination 

est selon l’OMS l’une des interventions sanitaires les plus efficaces et les plus économiques, 

certains vaccins sont à administrer obligatoirement pour l’enfant. Ce furent d’abord le vaccin 

contre la Diphtérie (1938), le Tétanos (1940), la tuberculose (1950, suspendue en 2007) puis 

la Poliomyélite (1964). 
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A ces trois vaccinations « DTP » s’est ajouté depuis le 01 janvier 2018 huit autres 

vaccins obligatoires contre la coqueluche, Haemophilus influenzae B, hépatite B, 

pneumocoque, méningocoque C, rougeole, oreillons et rubéole. 

Dans ce présent travail, nous partirons du postulat que tous les futurs voyageurs ont 

au moins reçu le vaccin DTP, le BCG contre la tuberculose et le ROR contre la rougeole, 

oreillons et rubéole – ceux-ci ne seront pas détaillés car considéré comme acquis. 

Pour les vaccins obligatoires en France comme pour ceux recommandés pour les 

voyageurs que nous détaillerons ci-dessous il est conseillé de conserver durant le voyage une 

copie papier des certificats de vaccination (Nom de spécialité, numéro de lot et date 

d’injection) ou de numériser ces informations sur le carnet de vaccination électronique du site 

https://www.mesvaccins.net/ 

 

2.4 Vaccination internationale obligatoire 

Certaines destinations exigent obligatoirement la présentation d’un certificat 

international de vaccination pour entrer sur leur sol. On observe dans ce cas : 

La vaccination contre la fièvre jaune : 

La fièvre jaune est une arbovirose provoquée par le virus Amarile transmis par la piqure 

de moustique du genre Aedes (en Afrique) et Haemagogus (en Amerique du Sud). Elle se 

caractérise par un syndrome pseudo grippal apparaissant 3 à 6 jours après la piqure. Une 

forme grave peut apparaitre entrainant un syndrome hémorragique avec vomissements de 

sang (symptôme Vomito Negro, autre nom vernaculaire de la maladie), ictère et troubles 

rénaux. La létalité des formes symptomatiques est de 20 à 60%. 

La vaccination est obligatoire dans le cadre du Règlement sanitaire international (RSI) 

pour un certain nombre de pays dont la liste transmise par l’OMS [11] est mise à jour chaque 

année et en fonction de l’évolution des épidémies. Cette vaccination dispensée en France dans 

les centres de vaccination antiamarile ou centres de vaccinations internationales est attestée 

par la délivrance d’un certificat international de vaccination. Notons que cette vaccination, 

même pour la visite d’un pays qui ne l’exige pas est vivement recommandée pour un séjour 

en zone endémique, représentée par les régions intertropicales d’Afrique et d’Amérique du 

Sud. 

 

Le vaccin disponible en France est le Stamaril®, vaccin vivant atténué administré en une dose 

au moins dix jours avant le départ. La validité administrative du certificat international de 

vaccination antiamarile est à vie depuis la recommandation de l’OMS de 2016. 

La liste du Center of Disease Control (CDC) mise à jour en 2024 des pays à vaccination 

obligatoire contre la fièvre est disponible à cette adresse :  

https://wwwnc.cdc.gov/travel/yellowbook/2024/infections-diseases/yellow-fever 

https://www.mesvaccins.net/
https://wwwnc.cdc.gov/travel/yellowbook/2024/infections-diseases/yellow-fever
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La vaccination dans le cadre d’un pèlerinage à La Mecque : 

Le cas particulier du grand pèlerinage à La Mecque (Hajj) exigera une vaccination 

contre les infections invasives à méningocoques avec un vaccin méningococcie tétravalent 

conjugué A, C, Y, W (rappelons que la vaccination méningococcique obligatoire depuis 2018 

ne concerne que le serotype C) pour l’obtention d’un Visa. Cette vaccination sera attestée par 

un certificat international de vaccination dont la durée administrative de validité est de 5 ans. 

 

Les vaccins disponibles en France sont le Nimenrix® et le Menveo®, administrés pour les 

adultes en une dose. 

 

2.5 Vaccination recommandée pour le voyageur 

Les vaccins décrits ci-dessous sont recommandées pour les voyageurs d’après l’avis 

spécifique élaboré par la Commission spécialisée des Maladies infectieuses et des maladies 

émergentes, approuvés par le HCSP et prenant en compte les données du Centre national de 

référence (CNR) des arboviroses, de Santé publique France, de l’Agence nationale de sécurité 

des médicaments et des produits de santé (ANSM), de l’Agence nationale de sécurité sanitaire 

de l’alimentation, de l’environnement et du travail (Anses) ainsi que des recommandations de 

la Haute Autorité de santé (HAS). 

 Hépatite B 

L’hépatite B est transmise par le virus VHB. Elle est ubiquitaire mais circule moins en 

Europe de l’ouest, en Amérique du Nord et en Australie, tandis que sa zone de haute endémie 

se situe principalement en Chine, Asie du Sud-Est et en Afrique sub-saharienne. Dans cette 

aire géographique de forte circulation la transmission du VHB est principalement materno-

fœtale, bien que tout échange de fluide biologique (sang, salive, sperme, sécrétion vaginales) 

expose à une contamination. 

L’hépatite B est souvent asymptomatique ou peut faire penser à un syndrome 

pseudogrippal associé à un ictère. Des formes aigues peuvent apparaitre dont la plus grave 

(dans 1% des cas) est l’hépatite fulminante nécessitant dans 80% des cas une transplantation 

hépatique. Le risque principal de l’infection aigue par le VHB est le passage à la chronicité 

(dans 5 à 10% des adultes de moins de 50 ans immunocompétents) avec pour évolution 

possible la cirrhose, le carcinome hépatocellulaire et bien sur la contagiosité. 

Devant ce tableau, la vaccination contre l’hépatite B peut être recommandée pour le 

voyageur sujet à des voyages fréquents ou prolongés dans les pays à forte ou moyenne 

prévalence du portage chronique du VHB [12]. Notons que chez l’adulte, la recherche d’une 

infection par le VHB doit être proposée avant la vaccination. 
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Figure 4 : Prévalence de l'hépatite B au niveau mondial pour 100.000 individus . IHME, Global Burden of Disease 

(2019) 

Chez les adolescents de plus de 16 ans et les adultes ce sont les vaccins Engerix B20µg® 

et HBVaxpro 10µg® qui sont proposés. Le schéma vaccinal se fait en 2 à 3 doses selon l’AMM 

sur une durée d’au moins deux mois. Pour l’adulte voyageur, il existe un schéma accéléré selon 

l’AMM de l’Engerix B20µg® avec 3 doses (à J0, J7 et J21) suivi d’un rappel 12 mois après la 

première injection. 

 Hépatite A 

L’hépatite A est transmise par le virus VHA. Son mode de transmission essentiellement 

digestif (féco-oral) en fait une maladie fréquente dans les pays défavorisés où l’hygiène est 

précaire. On s’y contamine par manuportage, mais aussi par ingestion d’eau et d’aliments 

contaminés par le virus qui persiste dans le milieu extérieur. 

L’hépatite A - dont le temps d’incubation est de 10 jours à 6 semaines - est le plus 

souvent asymptomatique chez l’enfant. Elle a tendance à tendre vers des symptômes pseudo-

grippaux et ictériques dont la gravité progresse avec l’âge du patient.  

Le plus souvent la guérison se fait sans séquelle en 10 à 15 jours. Plus rarement 

cependant on peut observer une à plusieurs rechutes, des formes prolongées mais sans 

passage à la chronicité et exceptionnellement (1/10.000 cas) des formes fulminantes. 

La vaccination est proposée pour tous les voyageurs devant séjourner dans un pays où 

le niveau d’hygiène est faible, quelles que soient les conditions de séjour. Plusieurs spécialités 

existent en France (Avaxim®, Havrix®, Vaqta®) et le schéma vaccinal se compose de deux doses 

dont la première est à administrer 15 jours avant le départ ; le rappel se fera selon l’AMM à 

partir de 6 mois après la première injection. 
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Figure 5 : Pays à risque de developper une hépatite A. OMS, 2012 

La prophylaxie reposera sur place par la réduction du péril-fécal, le lavage des mains, 

l’hygiène lors de la préparation des aliments et l’attention portée à l’eau de consommation.  

 Fièvre typhoïde  

La fièvre typhoïde est causée par certains types de bactéries Salmonella typhi et plus 

rarement paratyphi A,B ou C. Bactérie à porte d’entrée digestive, le mode de transmission de 

la fièvre typhoïde est soit direct (manuportage, contact avec des selles infectée) ou indirect 

(ingestion d’eau, de fruits de mers ou de fruits et légumes crus contaminés). Ce mode de 

transmission en fait une pathologie rare dans les pays développés mais largement présente 

dans les pays en développement à faible niveau d’hygiène. 

 

 
Figure 6 : Prévalence estimée de fièvre typhoïde pour 100.000 habitant. GLobal Burden of Disease, 2019 
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Après une phase d’incubation d’en moyenne 1 à 3 semaines on observe des formes 

cliniques assez variées avec comme constante une fièvre qui atteint progressivement 40°C 

puis selon les cas des atteintes multiples d’organes (digestifs, cardiaques, cérébrales, cutanés) 

dues à la libération de l’endotoxine bactérienne. Sans traitement antibiotique adapté, la 

létalité de la fièvre typhoïde peut atteindre 12% [13]. 

Les traitements spécifiques existent et sont représentés par l’antibiothérapie. Notons 

tout de même l’apparition depuis les années 70 de souches résistantes aux antibiotiques 

habituellement utilisés, résistances fréquentes et en augmentation dans les zones 

endémiques, obligeant la mise en place d’antibiogrammes pour la sélection des médicaments. 

La vaccination est recommandée pour les voyageurs effectuant un séjour de plus d’un 

mois ou dans de mauvaises conditions dans des pays où le niveau d’hygiène est faible et où la 

maladie y est endémique, particulièrement dans le sous-continent indien et l’Asie du Sud-Est. 

Le vaccin disponible en France – Typhim Vi® – n’assure qu’une protection de 50 à 65%, rendant 

les mesures prophylactiques telles que le lavage des mains, des aliments, la cuisson de ceux-

ci et la purification de l’eau de boisson et pour le brossage des dents indispensable. 

Typhim Vi® nécessite une seule injection 15 jours avant le départ et assure une 

protection pendant 3 ans. Un vaccin combiné hépatite A et typhoide existe sous le nom de 

Tyavax®. 

 Encéphalite à tiques 

L’encéphalite à tiques est une arbovirose provoquée par un flavivirus transmis à 

l’Homme par la piqure de tiques. A ce mode de contamination principal s’ajoute – de manière 

plus rare – la transmission par voie alimentaire par l’ingestion de lait ou de produits laitiers 

non pasteurisés provenant de vaches, brebis ou chèvres infectées [14]. Chez l’homme, la 

maladie est due à 3 sous-types du virus dont la provenance aura une influence sur la létalité 

de la maladie. Celui-ci sera supérieur à 20% pour le sous-type extrême oriental, de 6% à 8% 

pour le sous-type sibérien et de 1% à 2% pour le sous-type européen [15].  

La zone d’endémie couvre les zones forestières non tropicales (jusqu’à 1500m 

d’altitude) s’étendant du Nord-Est de la France jusqu’à l’île japonaise d’Hokkaido. A l’intérieur 

de cette zone géographique, l’incidence saisonnière est plus marquée avec une exposition au 

printemps, été et automne. L’annexe 1 précise pour chaque pays de la ceinture eurasiatique 

les sous-zones géographiques à risque. 
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Figure 7 : La ceinture eurasiatique des sous-types des encéphalites à tiques. TBE Europe, 2013 

De plus, il est à noter que la période d’incubation post-piqure s’étend le plus souvent 

de 7 à 14jours, suivie par 1 à 8 jours durant lesquels on rencontre un syndrome pseudogrippal 

associé à une fièvre au-delà de 38°C. Après cette phase et un intervalle asymptomatique de 1 

à 20 jours un tiers des cas cliniques présentent une seconde phase de la maladie se 

caractérisant par une fièvre dépassant 40°C et des signes d’atteinte du système nerveux 

central (SNC) (méningite, encéphalite, myélite ou radiculite). Dans 20% des cas d’atteinte 

encéphalique, la maladie entraine des séquelles permanentes au niveau du SNC. 

Sans traitement spécifique connu, seules les mesures prophylactiques sont efficaces. 

Parmi celles-ci citons la vaccination, recommandée pour les voyageurs devant séjourner en 

zone rurale ou boisée dans les régions d’endémies jusqu’à 1500m d’altitude, du printemps à 

l’automne [16][17].  

Deux vaccins sont disponibles en France : Ticovac® et Encepur®. Le schéma vaccinal 

repose sur une triple injection selon les monographies à J0, entre M1 et M3 après la première 

dose et jusqu’à M9 à M12 après la seconde dose selon l’AMM, avec le premier rappel à 

administrer 3 ans après la 3e dose. Un schéma vaccinal accéléré sur 14 à 21 jours existe si une 

immunisation rapide est nécessaire. 

En parallèle de la prophylaxie vaccinale, il restera nécessaire d’adopter des gestes de 

protection en régions d’endémie afin de réduire le risque d’exposition. Ces mesures 

comprennent le port de vêtements couvrants lors de randonnée, d’inspections corporelles 

quotidiennes à la recherche de tiques, la consommation de laitages pasteurisés en zone de 

forte endémie et l’utilisation de lotions répulsives cutanés efficaces. Ces gestes seront 

d’autant plus indispensables qu’une autre maladie transmise par la piqure de tiques ne 

possède pas de vaccin, il s’agit de la maladie (ou borréliose) de Lyme. 
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 Encéphalite japonaise 

L’encéphalite japonaise est une autre arbovirose causée par un flavivirus transmis à 

l’Homme par la piqure du moustique Culex. C’est la cause la plus importante d’encéphalite 

virale en Asie. Il existe un risque de transmission dans 25 pays [18]. Dans ces derniers, la 

transmission est favorisée dans les zones rurales, de plantations de rizières et d’élevage porcin 

(le porc est la principale réserve de virus). La saison a aussi son importance : les épidémies 

sont plus importantes au cours de la saison chaude dans les régions tempérées d’Asie, mais 

également dans pendant la saison des pluies et la période précédant les récoltes dans les 

régions de riziculture en zone tropicale et subtropicale. (Figure 8, annexe 2) 

 

Figure 8 : Pays à risque d’encéphalite japonaise – OMS, 2018 

La plupart des infections sont asymptomatiques. Elles se traduisent par des signes 

cliniques dans seulement 1/200 cas mais dans ce cas de figure on observe une létalité allant 

jusqu’à 25%, et pour ceux qui survivent, 20% à 30% garderont des signes neurologiques. 

Comme pour les autres arboviroses encéphaliques, il n’y a pas de traitement antiviral 

spécifique. Seule la prophylaxie vaccinale et les mesures de lutte contre les piqures sont 

efficaces. 

Le vaccin disponible en France est l’Ixiaro®. Chez l’adulte, la vaccination se fait en deux doses 

à J0 et J28, suivi d’une dose de rappel 12 à 24 mois après la primo-vaccination. Un second 

rappel est à envisager dix ans plus tard en cas de nouvelle exposition au risque infectieux. 

Un schéma vaccinal accéléré est possible, en deux doses à J0 et J7 chez les 18 à 65 ans. 

 Infections invasives à méningocoque 

Les infections invasives à méningocoques (IIM) sont provoquées par différents 

sérotypes de la bactérie Neisseria Meningitidis. Le réservoir de cette bactérie est strictement 

humain, sa transmission est directe par voie aérienne à partir des sécrétions rhinopharyngées.  

L’incidence est la plus forte au niveau de la « ceinture méningitique », bande représentée par 

l’Afrique Subsaharienne et sahélienne pendant la saison sèche où prédomine le vent de sable 

chaud et sec (dit d’Harmattan) [19] 
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Figure 9 : La ceinture méningitique de l’afrique subsaharienne - wwwnc.cdc.gov, 2022 

L’âge a aussi une incidence sur la survenue de la contamination. Ainsi, on observe un 

premier pic de fréquence durant la première enfance puis chez l’adolescent et le jeune adulte 

(16-24 ans). 

La clinique présente un tableau de méningite associé ou non à une méningococcémie 

aigue – elle-même fréquemment accompagnée d’un purpura. La létalité est de l’ordre de 10% 

à 12% depuis l’avènement des antibiotiques. 

En plus de la vaccination contre les IIM du groupe C obligatoire pour les nourrissons 

nés à partir du 1er Janvier 2018, on recommande le vaccin méningococcique tétravalent 

conjugué A,C,Y,W pour le voyageur se rendant dans la « ceinture de la méningite » au moment 

de la saison sèche. En France, les deux vaccins disponibles sont Nimenrix® et Menveo® 

administrés en une dose avec rappel tous les 3 ans. 

 La rage 

La rage est une maladie mortelle provoquée par le virus Rabique, celui-ci est transmis 

à l’homme de manière accidentelle par la salive d’animaux carnivores sauvages, domestiques 

(dans 99% des cas) et de chauves-souris. Le risque de contamination est plus élevé en Afrique, 

Amérique du Sud et en Asie où il est fortement conseillé d’éviter tout contact avec les 

carnivores sauvages et domestiques, les primates et les chauves-souris. 

Une évaluation du risque rabique par pays est présentée par Public Health England sur son 

site : https://www.gov.uk/government/publications/rabies-risks-by-country/rabies-risks-in-

https://www.gov.uk/government/publications/rabies-risks-by-country/rabies-risks-in-terrestrial-animals-by-country


32 
 

terrestrial-animals-by-country

 

Figure 10 : Endémicité de la rage canine et humaine à transmission canine en 2016. OMS,2017 

Il n’existe pas de traitement contre la rage lorsqu’elle est déclarée : la létalité est de 

100%. En cas d’exposition suspectée ou avérée à la rage, la prise en charge comprend un 

lavage de la plaie 15 minutes à l’eau et au savon, une désinfection à l’alcool à 70° ou aux 

dérivés iodés et la consultation d’un centre médical capables d’engager une prophylaxie post-

exposition (PPE) dans le but d’acquérir une immunité avant la déclaration de la maladie. La 

vaccination (ou préexposition) préventive simplifie le traitement post-exposition et dispense 

le recours aux immunoglobulines antirabiques qui ne sont pas toujours disponibles dans les 

pays en développement.  

C’est pour cela que la préexposition est recommandée pour tous les voyageurs devant 

effectuer un séjour prolongé, aventureux ou en situation d’isolement dans les zones à haut 

risque de contamination. Deux vaccins sont disponibles en France – Vaccin Rabique Pasteur® 

et Rabipur® – administrés en 3 doses à J0, J7 et J21 ou J28. 

 La Leptospirose 

La leptospirose est une zoonose due à la transmission de bactéries Leptospira. Ces 

bactéries résistent particulièrement dans les pays à climat chaud et humide. Le réservoir de 

bactérie est animal (rats, mulots,) et domestique (chiens, chevaux, bovins, ovins).  

La transmission est cependant le plus souvent indirecte avec contact d’eau ou de sol 

infecté avec les muqueuses ou une plaie.  

https://www.gov.uk/government/publications/rabies-risks-by-country/rabies-risks-in-terrestrial-animals-by-country
https://www.gov.uk/government/publications/rabies-risks-by-country/rabies-risks-in-terrestrial-animals-by-country
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La clinique est polymorphe avec distinction entre deux formes : une forme dite 

anictérique (i.e sans ictère) pseudo grippale et une forme dite ictérique pluri viscérale de 

moins bon pronostic. 

De par son mode de transmission, la vaccination contre la leptospirose sera 

essentiellement proposée aux voyageurs dont les activités impliquent la présence prolongée 

en eau douce dans les zones tropicales où le sérovar Icterohaemorrhagiae circule, notamment 

dans les territoires ultramarins.  

Le vaccin ainsi proposé est le Spirolept®, administré en deux doses à 15 jours 

d’intervalle. Le rappel s’effectue 4 à 6 mois après puis tous les deux ans si l’exposition persiste. 

 

3 Chimioprophylaxie 

La chimioprophylaxie consiste à administrer de manière préventive un médicament 

dans certaines situations bien définies afin d’éviter l’apparition d’une maladie. L’exemple le 

plus fréquent pour le voyageur concerne la prévention du paludisme, parasitose causée par le 

Plasmodium et transmise à l’homme par la piqure de moustique. Ce cas particulier sera 

détaillé dans un chapitre dédié.  

Concernant cette chimioprophylaxie, Il est important de prendre en considération que 

son efficacité incomplète et la survenue potentielle d’effets indésirables fait de cette dernière 

une stratégie imparfaite, qu’il faut associer à d’autres gestes de prévention : hygiène, 

protection face aux insectes vecteurs de maladies, purification de l’eau, etc… 

 

4 Préparation physique 

Vous préparez votre voyage depuis des semaines voir des mois. Tout est réglé 

jusqu’aux moindres détails : du matériel au déroulé des étapes, vous y avez passé des nuits. 

Ces heures de travail ont pris le dessus sur votre entrainement physique mais qu’importe « on 

verra une fois sur place ».  

Premier jour de trek. Les jambes sont faibles, le sac est lourd mais vous avez le cœur 

léger ! Au matin du second jour, grippé par les courbatures, vous avez du mal à démarrer. 

S’ensuit une semaine d’efforts désagréable : jambes lourdes, dos douloureux, tendinite du 

genou et souffle court. Vous rentrez de ce voyage tant attendu, amer. « J’aurais dû 

m’entrainer ! » 

 

4.1 L’effort au long cours, une épreuve d’endurance 

La lecture de ces paragraphes ne fera pas de vous un athlète olympique, cela tombe 

bien, ce n’est pas l’objectif. L’effort au long cours lors d’une expédition ne demande pas une 

condition physique extraordinaire, mais juste ce qu’il faut pour prévenir les blessures 

évitables, connaitre votre corps pendant l’effort et penser à autre chose qu’à la brulure dans 

les cuisses. 
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L’entrainement devra être adapté à l’effort pour lequel on se prépare. Ainsi la 

préparation pour du trekking à pieds devra contenir des entrainements de marche ; un voyage 

à vélo se prépare avec un minimum de sorties sur la selle. Pourquoi ? Parce que si le bas du 

corps semble sollicité de la même façon pour la course, la marche ou le cyclisme, il n’en est 

rien.  

Les pressions sur les articulations sont fondamentalement différentes lors de ces 

pratiques.  

Les muscles s’adaptent de manière à être les plus efficaces possible selon l’entrainement 

qu’on leur fournit (ex : le vélo fait travailler les mollets de façon quasi-concentrique alors que 

la course à pieds fait intervenir des contractions excentriques [20]). 

L’entrainement se voudra progressif de manière à éviter l’épuisement - la surcharge 

sur les chaines musculo-squelettiques et au final aboutir au résultat inverse de celui 

escompté : la blessure. A chaque nouvelle séance, on peut augmenter l’intensité et la durée 

de l’effort et ainsi faire progresser son endurance. 

Mais d’abord, qu’est-ce que l’effort d’endurance ? 

C’est la capacité à maintenir un effort donné le plus longtemps possible en utilisant au 

maximum la filière aérobie des muscles squelettiques.  

Quelles sont les stratégies pour augmenter son endurance à l’effort ? 

- Augmenter ses capacités physiques (VO2max et seuil anaérobie) 

Lors d'un effort physique, les muscles ont besoin d'oxygène pour fonctionner. Celui-ci 

sert à transformer l'énergie stockée localement sous forme de glycogène et d’acides-gras en 

énergie utilisable par les fibres musculaires. Cet oxygène apporté par les poumons par le biais 

de la respiration est transporté jusqu'aux muscles par le sang au moyen des globules rouges. 

Cette filière énergétique résumée succinctement correspond à ce que l’on appelle la filière 

aérobie. 

La VO2max (V pour "volume", O2 pour « oxygène », max pour « maximal », exprimée 

en mL/kg/min) est l'abréviation de "consommation maximale d'oxygène". C’est la quantité 

maximale d'oxygène que le corps est capable d'extraire de l'air, puis de transporter jusqu'aux 

fibres musculaires lors d'un effort physique. Elle donne une indication du niveau de forme et 

d'endurance. Plus elle est élevée, plus le sportif peut aller vite à une intensité donnée d'effort. 

Sa valeur se mesure soit de manière directe par un test spécifique en milieu hospitalier, soit 

de manière indirecte en déduisant sa valeur par extrapolation après un test sur le terrain (test 

de Margaria, test de Cooper, …). 

Cette VO2max est soumise à certains facteurs limitants, citons-en quelques-uns [21] :  

- Le taux d’hémoglobine sanguine ; la polyglobulie physiologique, avec augmentation de 

l’hématocrite jusqu’à 48-50% du fait de l’entraînement et séjours en altitude (au moins 

1500m et au moins une semaine), est un facteur d’augmentation de la capacité de 

transport de l’oxygène : elle ne nécessite qu’une alimentation équilibrée et diversifiée. 

- Le débit cardiaque maximal et le volume d’éjection systolique (VES). Ils dépendent de 

facteurs génétiques et s’améliorent avec l’entraînement. 
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- Au niveau périphérique, le volume musculaire et la densité capillaire. Pour augmenter 

la VO2max, une masse musculaire suffisante est nécessaire, mais ce sont surtout les 

capillaires qui sont à développer pour augmenter la circulation et les échanges locaux, 

ce qui permet un entraînement aérobie sur une période prolongée. La microcirculation 

capillaire s’améliore avec l’entrainement. 

Nous venons de voir la relation entre VO2max et endurance. Il existe un autre facteur 

à développer pour améliorer son endurance, il s’agit du seuil anaérobie. 

 
Figure 11 : Implication des filières énergétiques selon l'intensité de l'effort 

FCM : La FCM correspond au nombre maximum théorique de battements cardiaques 

par minute. Elle est propre à chacun et peut être mesurée par la formule de Gellish et al. :  

- Si vous avez moins de 30 ans ou plus de 75 ans : FCM = 206,9 – 0,67 * âge 

- Si vous avez entre 30 ans et 75 ans : FCM = 191,5 – 0,007 * âge² 

Le seuil anaérobie est le passage de la filière énergétique aérobie à la filière anaérobie, 

c’est-à-dire le passage d’une filière énergétique efficace sur des efforts longs, d’intensité faible 

à modéré (jusqu’à 65% – 75%FCM) où le mix énergétique se compose de lipides et de glucides 

à une filière énergétique destinée aux efforts intenses, soutenables sur quelques minutes 

seulement, grande consommatrice de glycogène musculaire et productrice de lactates et 

d’ions H+ en excès. Il est indispensable à ce niveau de comprendre que la filière énergétique 

privilégiée pour les expéditions et le trekking est la filière aérobie. 

Ce seuil entre les deux filières s’atteint à partir d’environ 75% de la FCM chez l’adulte 

non entrainé, et peut s’établir à 90%FCM chez l’athlète de haut niveau. L’entrainement a un 

effet sur le seuil anaérobie [23] et permet de le repousser vers des niveaux d’efforts physiques 

plus haut en intensité. 

Avec ces deux paramètres en tête – VO2max et seuil anaérobie – voyons quel type 

d’entrainement est-il possible de mettre en place en amont du voyage pour améliorer son 

endurance. 

NB : Pour les conseils énoncés ci-dessous, il est pratique de contrôler l’intensité des 

efforts physiques fournis grâce à un capteur de fréquence cardiaque en continu pendant 

l’entrainement. Sans cet outil bien pratique, sachez qu’il est possible d’estimer les plages 

d’intensités « à la sensation » : un effort aérobie (60% - 75% FCM) vous permet de discuter 

pendant l’effort. Au-delà, passé le seuil anaérobie, il vous sera difficile de discuter de par un 

essoufflement trop prononcé. 
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D’après Tabata (1996)[24], il est possible d’augmenter sa VO2max par un travail 

d’endurance fondamentale, c’est-à-dire un exercice entre 60% et 75% FCM d’une durée d’au 

moins 45 minutes. Ce travail fondamental ou « foncier » représentera 100% des 

entrainements chez le débutant, et 80% chez le sportif déjà entrainé. Au fur et à mesure des 

semaines, il est possible d’augmenter la durée des entrainements tout en restant dans la 

même tranche de FCM. 

Ce travail d’intensité faible à modéré améliore la capacité cardiaque, développe le 

réseau capillaire musculaire et pulmonaire, augmente le nombre de mitochondries, 

développe la capacité de stockage du glycogène musculaire et rend plus efficace la lipolyse. 

Après au moins 3 mois de ce travail d’endurance fondamentale, il est possible d’ajouter 

pendant 3 à 6 semaines quelques séances de fractionné à ses entrainements. Ces séances 

seront des fractionnés à intervalle long d’au moins 4 minutes, à une intensité comprise entre 

80% et 90% FCM, c’est-à-dire à la limite du seuil anaérobie. 

Exemple :  

* Echauffement à 60% – 70% FCM pendant 15 à 20 minutes 

* Fractionné pendant 24 minutes : 4*(4 minutes à 80% - 90% FCM puis 4 minutes de 

récupération active). 

* Retour au calme 5 minutes à 60% - 70% FCM 

- Développer et optimiser ses réserves énergétiques.  

Les muscles ont besoin d’énergie pour fonctionner durant l’effort. Celle-ci lui est 

apportée par deux principales sources : les sucres (glucides) et les graisses (les lipides ou 

acides gras). Il existe une source d’énergie secondaire, apportée par certains acides-aminés. 

Cette voie de la néoglucogenèse hépatique est particulièrement utile durant le jeune. Nous 

nous concentrerons ici uniquement sur les glucides et les acides gras. 

Le glycogène représente la forme de stockage du glucose dans l’organisme – c’est 

l’équivalent animal de l’amidon. Pour un adulte, on estime que la réserve en énergie stocké 

sous forme de glycogène représente 2000 kcal - soit à peine la dépense calorique journalière 

d’un adulte sédentaire. On le retrouve dans le foie (env. 100g) et surtout dans le tissu 

musculaire (env. 250g à 500g).  

A titre de comparaison, chaque kilo de lipide stocké dans l’organisme apporte à lui seul 

9000kcal. 

Ce substrat énergétique rapidement utilisable est disponible en quantité limitée, et si 

l’entrainement régulier permet d’augmenter nos capacités de stockage en glycogène 

musculaire, on estime qu’il s’épuise après 90min d’exercice à 75% de la VO2max (exprimée en 

mL/kg/min, c’est le débit d'oxygène maximal que l'organisme est capable d'absorber pour 

subvenir à ses besoins lors d'un effort physique), ou 240min à 55% de la VO2max – ce qui 

correspond à un effort d’intensité modéré comme de la marche en montagne. 

Face à cette déplétion rapide du glycogène musculaire, le mix énergétique s’enrichit 

des lipides à mesure que l’effort se prolonge, jusqu’à devenir majoritaire pour un effort 

d’intensité faible à modéré. Une fois encore, l’entrainement régulier permet d’améliorer 

l’efficacité d’utilisation des graisses, réduisant l’épuisement du glycogène. Cette réserve en 
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lipides est donc primordiale pour débuter une expédition au long cours, et il peut être 

judicieux d’entamer celle-ci avec quelques « réserves » constituées quelques semaines avant 

le départ… 

Nous l’avons vu, le glycogène est capable d’assurer un apport énergétique rapide pour 

des efforts d’intensités faibles à élevés (d’aérobie à anaérobie). L’inconvénient est qu’il est 

disponible en quantités très limités, qu’il n’y a pas de « jauge » indiquant la quantité restante 

– c’est à dire que l’épuisement des réserves s’accompagne d’une sensation d’épuisement 

aussi intense que brusque - et que sa reconstitution totale nécessite au moins 20h de repos 

associé à une alimentation optimale [22], deux facteurs rarement accessibles en expédition.  

Il est ainsi judicieux de puiser dans cette réserve sans totalement la vider, et de la 

reconstituer régulièrement et progressivement durant la journée. Comment ? En 

commençant par favoriser l’utilisation des graisses corporelles par un effort régulier et 

d’intensité faible à moyenne puis en consommant régulièrement des glucides simples (ou 

sucres rapides) régulièrement pendant et après l’effort dans un objectif d’apport continue de 

glucides aux muscles, et dans celui d’une restauration efficiente des stocks de glycogène. 

 

4.2 L’alimentation du sportif 

Dans le chapitre précèdent nous avons découvert le lien étroit entre l’effort 

d’endurance et les réserves énergétiques apportées par l’alimentation. Nous allons voir plus 

en détail comment se construit un régime équilibré et adapté à la pratique d’une activité de 

fond tel que le trekking ou le vélo. 

 

4.2.1 Les féculents 

Les féculents sont riches en glucides dont le sportif a besoin afin de trouver l’énergie 

nécessaire à la pratique sportive. Les glucides sont la source quasi indispensable et la plus 

facilement utilisable pour la pratique sportive notamment lors des efforts intenses. 

Lors d’un effort en endurance, glucides et graisses sont consommés en proportions variables 

selon l’intensité de l’effort. Plus l’intensité d’un effort augmente, plus la proportion de calories 

provenant des glucides augmente et plus celle des graisses diminue.  

Les besoins quotidiens en glucides sont très variables selon la température extérieure, 

l’intensité et la durée de l’effort envisagé, cependant, on peut estimer les besoins en glucides 

selon la formule suivante :  

Besoins (B) en g/j = Poids (P) en kg x Intensité de l’effort (I) en g/kg/j 

Avec comme besoins selon l’intensité : 

- Légère : journée à intensité faible, I = 5 à 6 g/kg/j 

- Moyenne : journée à intensité moyenne, I = 6 à 8 g/kg/j 

- Intense : journée à intensité haute, I = 8 à 10 g/kg/j 

Ainsi, prenons comme exemple un voyageur de 70kg sur une journée de trekking en 

montagne d’intensité moyenne, ses besoins B seront de 70 (P) x 6 à 8 (I) = 420g à 560g de 
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glucides, soit environ 700g de riz cru ou 1kg de pain ou 4kg de pommes ou 10,5kg de haricots 

verts. 

 

On conçoit avec cet exemple l’importance des féculents dont la concentration en glucides est 

bien plus importante que les fruits ou les légumes. Les féculents permettent d’apporter les 

glucides en quantité suffisante à la pratique sportive sans avoir besoin d’ingérer des quantités 

énormes de denrées. Les légumes secs et les céréales complètes permettent d’apporter en 

plus des vitamines – notamment celles du groupe B indispensables au métabolisme des 

glucides –, des minéraux et les fibres nécessaires au bon fonctionnement du système digestif.      

Choisir ses glucides : l’importance de l’index glycémique (IG) 

Après avoir été classés en sucres simples (rapides) et complexes (lents), les glucides 

sont dorénavant classés selon leur IG qui reflète mieux l’impact des glucides sur l’organisme. 

L’IG représente la vitesse à laquelle la glycémie (la concentration de glucose sanguin) 

augmente après l’ingestion d’un aliment glucidique.  

Cette élévation de la glycémie stimulera de façon comparable la sécrétion d’insuline : 

ainsi, après ingestion d’un aliment à IG haut, la glycémie augmente intensément et 

rapidement, tout comme la sécrétion d’insuline. Après ingestion d’un aliment à IG bas, la 

glycémie augmente modérément et lentement, il en va de même pour la sécrétion d’insuline. 

La sécrétion d’insuline par les cellules pancréatiques intervient sur trois 

métabolismes :  

- Celui des glucides : elle permet aux cellules d’utiliser l’énergie des glucides, mais aussi 

de les stocker sous forme de glycogène dans la limite des capacités de stockage. 

- Celui des lipides, en favorisant la lipogenèse, c’est-à-dire la production des 

triglycérides à partir des glucides excédentaires ; puis en freinant la lipolyse des 

triglycérides, c’est-à-dire leur dégradation pour fournir de l’énergie.  

- Celui des protéines, en favorisant la synthèse protéique et en inhibant leur 

catabolisme. 

Les conséquences de la consommation d’aliments à IG élevé via ces cascades 

métaboliques seront la prise de poids (production et stockage des graisses) et 

l’hyperstimulation des cellules productrices d’insulines du pancréas, au risque de favoriser 

l’apparition d’un diabète de type-II. 

 

Une autre conséquence de cette insulinémie élevée est le risque d’apparition d’une 

hypoglycémie réactionnelle qui occasionnera le fameux « coup de pompe » et le retour 

précoce de la sensation de faim. 

Nous voyons ici tout l’intérêt de privilégier la consommation de glucides et de féculents 

à IG bas, que ce soit sur la santé et la prise de poids, deux paramètres de toute façon 

étroitement liés. En revanche, nous verrons ultérieurement l’intérêt des aliments à IG élevé 

dans certains cas bien particuliers, notamment lors de l’exercice et lors de la récupération. 
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Figure 12 : Classification de quelques aliments selon l’indice glycemique - Wikipedia,2023 

 

4.2.2 Les fruits et légumes 

Que ce soit pour le sportif ou pour la population sédentaire, les fruits et légumes sont 

indispensables à tel point qu’ils devraient représenter la part la plus importante en volume de 

notre ration quotidienne. 

Ils apportent – à quelques exceptions près – des glucides à index glycémique bas voire 

modéré, ont un pouvoir antioxydant élevé, apportent des vitamines nécessaires : 

- À la production d’énergie via les vitamines du groupe B 

- À la croissance cellulaire et la production de globules rouges transporteurs d’oxygènes 

via les vitamines B9, B12 

- À la synthèse protéique via les vitamines B9 et B12 

- À la lutte contre les radicaux libres via les vitamines C et E 

- Au bon fonctionnement du système immunitaire via la vitamine C 

Les fruits et légumes sont également riches en fibres nécessaires au bon 

fonctionnement du tube digestif, sont composés d’une grande part d’eau et possèdent un bon 

pouvoir alcalinisant.  

Le pouvoir acidifiant ou alcalinisant d’un aliment se mesure par son indice PRAL 

(Potential Renal Acid Load). Un aliment ayant un indice PRAL négatif sera alcalinisant, alors 

qu’un PRAL positif sera acidifiant. Dans le tableau suivant, on observe une prédominance 

d’indice PRAL négatif chez les fruits et légumes, venant contrebalancer l’acidité des céréales 

et des protéines surreprésentées dans l’alimentation moderne. 
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Figure 13 : Classification de quelques aliments selon leur indice PRAL 

 

4.2.3 Les viandes, poissons et œufs 

Un des principaux intérêts de ces aliments est leur richesse en protéines bien qu’ils 

peuvent apporter d’autres nutriments intéressants : acides-gras de la série des oméga-3, fer, 

zinc et sélénium. 

Les protéines de l’alimentation apportent un ensemble d’acides-aminés dont le corps 

humain a besoin en permanence. On distingue parmi ces derniers deux groupes : les acides 

aminés non essentiels qui peuvent être synthétisés par l’organisme et les acides aminés 

essentiels (au nombre de 9 : le tryptophane, la lysine, la méthionine, la phénylalanine, la 

thréonine, la valine, la leucine, l'isoleucine et l'histidine) indispensables et devant être 

apportées par l’alimentation. C’est ce groupe qui est le plus important pour le fonctionnement 

musculaire, d’ailleurs, les « acides aminés branchés » (Leucine, Isoleucine et valine) 

représentent environ 35% des protéines musculaires. 

Les acides aminés ont trois grands rôles dans l’organisme :  

- Un rôle structurel : ils sont les briques de base des protéines, celles-ci ayant des 

fonctions variées : de la fibre musculaire à la structure osseuse, de l’anticorps à la 

structure de notre peau. 

- Un rôle fonctionnel : ils sont les précurseurs de molécules telles que certaines 

hormones et neuromédiateurs. De plus, certains acides aminés sont impliqués dans la 

synthèse protéique au niveau musculaire et dans le système immunitaire. 

- Un rôle énergétique : ils peuvent fournir une source énergétique d’appoint de l’ordre 

de 4kcal par gramme lors d’une déplétion en glycogène. 
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Parmi ces rôles des acides aminés, il y en a un qui nous intéresse tout particulièrement 

dans la pratique d’une activité physique, c’est celui qui consiste en la synthèse des fibres 

musculaires. En effet, lors d’une pratique d’un sport, les fibres musculaires sont sollicitées de 

façon intense, jusqu’à entrainer de microlésions sur celles-ci. En réponse, le muscle s’adapte 

en réparant, renforçant et hypertrophiant ces fibres lésées grâce aux acides aminés. C’est une 

des raisons pour lesquelles les besoins en acides aminés - et donc en protéines - alimentaires 

sont plus élevé chez le sportif que pour le sédentaire. 

Il est ainsi recommandé de consommer entre 1,2 et 1,7 g/kg/j de protéines chez le 

sportif lors d’efforts en endurance.  

 

Protéines animales versus protéines végétales ? 

La première qualité de la ration protéique doit être sa diversité en acides aminés afin 

d’obtenir le maximum des acides aminés essentiels en quantité suffisante. Sur ce point, les 

protéines animales sont généralement plus intéressantes que les végétales. En effet, elles 

contiennent tous les acides aminés essentiels (en proportions variables).  

Ce n’est pas le cas des protéines végétales qui sont déficientes en certains acides 

aminés essentiels. Ainsi, les légumineuses n’ont pas ou peu de méthionine et les céréales n’ont 

pas ou peu de lysine. Pour pallier à cet aminogramme incomplet de certaines sources de 

protéines végétales, il est intéressant de noter qu’en l’absence de viande, différentes cultures 

culinaires ont su s’adapter en faisant des mélanges particulièrement intéressant – 

fréquemment une association de céréales et de légumineuses - apportant tous les acides 

aminés essentiels. 

 Le voyageur sera ainsi heureux de trouver des plats à base de blé dur et de pois chiche 

sur les bords de la méditerranée, de riz et de lentilles en Inde, de maïs et de haricot rouge en 

Amérique Centrale, etc…  

 

4.2.4 Les graisses 

De nombreux sportifs pensent bien agir en faisant la chasse aux matières grasses. 

Pourtant, les graisses sont indispensables à l’organisme et à la performance sportive, 

notamment dans les efforts d’endurance.  On estime que le taux minimum de graisse 

corporelle compatible avec une bonne santé se situe autour de 5% chez l’homme et 12% chez 

la femme. Celui recommandé pour une bonne performance sportive se situe entre 5% et 13% 

chez l’homme, et entre 12% et 22% chez la femme. 

Les lipides de notre organisme proviennent de différentes sources : une partie est 

apportée par l’alimentation, l’autre fabriquée par notre organisme notamment à partir des 

glucides excédentaires. 

Bien que le terme lipide soit souvent utilisé comme synonyme de graisse, ces deux 

termes ne sont pas équivalents car tous les lipides ne sont pas des graisses, lesquelles 

correspondent aux seuls triglycérides. Les lipides englobent à la fois les acides gras et leurs 
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dérivés - y compris les mono-, di- et triglycérides ainsi que les phospholipides - mais aussi les 

stérols, comme le cholestérol. 

Les acides gras peuvent exister libres, intégrés aux triglycérides ou aux phospholipides 

ou bien stockés dans les adipocytes. Ils se classent en trois grandes sous-catégories en fonction 

de leurs caractéristiques morphologiques :  

- Les acides gras saturés (AGS) 

- Les acides gras mono insaturés (AGMI) dont le chef de fil est l’acide oléique 

- Les acides gras polyinsaturés (AGPI) desquelles dérivent deux groupes dits 

« essentiels » car non synthétisés de novo par l’organisme – devant être apportés par 

l’alimentation : 

o Les oméga-3 : le chef de fil, l’acide alpha-linolénique produit deux métabolites, 

l’acide eicosapentanoique (EPA) et l’acide docohexaénoique (DHA). 

o Les oméga-6 : le chef de fil, l’acide linoléique produit l’acide arachidonique. 

Ces AGPI sont naturellement de conformation cis. Ils peuvent être transformés 

artificiellement en AGPI trans pour leur donner certaines caractéristiques utiles en 

agro-alimentaire. Cette modification leur fait toutefois perdre leurs bénéfices sur la 

santé. 

Leurs rôles sont divers, voici les principaux :  

- Rôle énergétique : comme vu précédemment, durant un effort les muscles 

consomment à la fois des glucides et des lipides sous forme d’acides gras. Ces derniers 

ont un bon rendement énergétique de 9kcal/g et sont stockés en quantité alors que 

les glucides n’apportent que 4kcal/g et sont stockés sous forme de glycogène 

hépatique et musculaire à hauteur d’une journée de dépense calorique seulement. 

Les lipides fournissant l’énergie aux muscles proviennent à la fois des cellules 

musculaires et du tissu adipeux peri-visceral. Les acides gras ne sont pas tous aussi 

faciles à utiliser pour fournir de l’énergie. Ainsi, les Omegas-3 sont plus faciles à 

mobiliser alors que les acides gras saturés le sont plus difficilement. 

- Rôle structurel : Les membranes cellulaires sont composées majoritairement d’acides 

gras sous forme de phospholipides, et d’un peu de cholestérol permettant l’ancrage 

de différents composants membranaires. 

- Rôle fonctionnel : Les AGPI sont les précurseurs des prostaglandines, molécules 

impliquées dans les mécanismes de l’inflammation : 

o Les oméga-6 sont précurseurs de prostaglandines pro-inflammatoires 

o Les oméga-3 sont précurseurs de prostaglandines anti-inflammatoires. 

Les oméga-3 favorisent également la circulation sanguine en permettant la 

dilatation des vaisseaux sanguins et la fluidification du sang. Ils favorisent enfin la 

lipolyse. 

Enfin, le cholestérol est le précurseur des hormones stéroïdiennes, des sels 

biliaires et de la vitamine D. 

- Rôle dans la digestion : Nous avons vu que le cholestérol était le précurseur des sels 

biliaires, indispensables à la digestion et l’absorption des graisses. Un apport de 

matières grasses est également nécessaire à la bonne assimilation des vitamines dites 

liposolubles (A, D, E et K), de certains antioxydants (caroténoides, flavonoides, 

curcumine,…).  
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L’apport de lipides à un plat constitué d’aliments à IG élevé fera mécaniquement 

baisser cet IG. 

Face à la diversité de lipides décrite ci-dessus, il est bon de savoir vers lesquels se 

tourner et dans quelle quantité. 

Quel équilibre ? 

L’équilibre recommandé se compose de 25% d’AGS, 50% d’AGMI et 25% d’AGPI. Parmi 

ces derniers, le rapport oméga-6/oméga-3 recommandé est de 3/1 à 4/1. Ce rapport est plus 

proche des 15/1 dans l’alimentation occidentale moderne, c’est-à-dire en faveur des 

prostaglandines pro-inflammatoires dont l’impact est selon certains auteurs responsable de 

pathologies inflammatoires. L’accent sera donc à mettre sur les oméga-3 

 

Figure 14 : Classification de quelques aliments selon leur apport en Omega 3 et 6 – www.lucierenaud-
nutrition.com 

 

Quelle quantité ? 

Pour le sportif, les recommandations sont de 1,2g à 1,5g /kg/j dont 2 à 3g/j d’oméga 3 
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4.2.5 L’hydratation 

Composant principal de notre corps, l’eau représente entre 60% et 65% de notre poids 

en moyenne. Cette eau est répartie en plusieurs secteurs : extracellulaire et intracellulaire – 

ce dernier représentant les deux tiers du volume d’eau total. 

Parmi les nombreux rôles de l’eau dans l’organisme, quelques-uns sont fondamentaux 

dans la pratique d’une activité physique :  

- Maintenir la température corporelle : les réactions chimiques du corps humain doivent 

se dérouler dans une fourchette comprise entre 35°C et 42°C. Lors d’une activité 

physique, 75% de l’énergie produite se diffuse sous forme de chaleur qu’il faut évacuer 

pour éviter une surchauffe. C’est la transpiration qui permet de réguler cette chaleur 

excessive. Ce point sera détaillé dans un chapitre dédié. 

- Irriguer les tissus et apporter les nutriments dont le corps a besoin. C’est le rôle du 

sang. 

- Faciliter la digestion des aliments : jusqu’à sept litres par jour sont sécrétés et 

réabsorbés dans le tube digestif afin de faciliter la digestion et l’avancée du bol 

alimentaire. 

- Evacuer les toxines : via les urines principalement, mais aussi les selles et la sueur 

Régulation et besoins en eau : 

L’eau ne pouvant être stockée, l’organisme doit réguler en permanence le volume 

d’eau optimal via les entrées (boisson et eau contenue dans les aliments) et les sorties (urines, 

transpiration et perspiration ventilatoire). 

Si on estime les besoins en eau d’un adulte sédentaire à 1,5L par jour, les besoins en 

eau lors d’une expédition en voyage d’aventure varient énormément en fonction de la 

température extérieure, de l’humidité ambiante et de l’activité pratiquée.  

La sensation de soif est un bon indicateur des besoins en eau, celle-ci apparait lorsque le 

manque d’eau au niveau extracellulaire atteint au moins 1% - mais cette sensation diminue 

avec l’âge du sujet. Sur le terrain, un bon complément pour évaluer la qualité de l’hydratation 

peut être l’inspection de la couleur et du volume des urines : des urines claires et abondantes 

signifient une bonne hydratation contrairement à des urines foncées et peu abondantes.) 

Quels sont les effets et les signes de la déshydratation ? 

Initialement la déshydratation stimule le centre cérébral de la soif, ce qui amène à 

boire davantage. Si l’apport en eau est insuffisant et ne compense pas la perte hydrique, la 

déshydratation s’aggrave et on observe une diminution de la transpiration et de la production 

d’urine. L’eau passe du compartiment intracellulaire au compartiment circulant pour 

maintenir la volémie et la tension artérielle. Parmi les symptômes de la déshydratation légère 

à modérée on retrouve donc [25] :  

- La soif 

- La diminution de la transpiration 

- La diminution de l’élasticité de la peau (le test dit du « pli cutané » sert à diagnostiquer 

une déshydratation) 

- La diminution de la production d’urine 
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- La sècheresse buccale 

Si la déshydratation évolue à niveau plus sévère, la sensation de soif peut être réduite, 

la tension artérielle diminuer jusqu’à l’hypotension orthostatique (sensation de vertige et/ou 

évanouissements à la station debout).  Les organes internes peuvent être lésés, notamment 

les cellules cérébrales – particulièrement sensibles. Ainsi, la confusion est un bon indicateur 

d’une déshydratation sévère. 

 

Boire avant d’avoir soif ? 

Il était coutume jusqu’au début des années 2000 de conseiller de boire avant d’avoir 

soif, en croyant que chaque point de déshydratation équivalait à une baisse de 10% des 

performances. Une meta-analyse récente [26] tend à réfuter cette croyance. Plus surprenant 

encore, il semblerait qu’en marathon une légère déshydratation semble même améliorer la 

performance par rapport à une absence de déshydratation [27]. Quoi qu’il en soit, il n’y a pas 

lieu de craindre une légère déshydratation et le « boire avant d’avoir soif » n’est plus utile.  

 

4.3 La supplémentation « sportive » 

La supplémentation dans le domaine du sport a le vent en poupe : quasiment 100% 

des sportifs de haut niveau en consomment [28] jusqu’à plus d’un tiers chez les sportifs 

amateurs [29][30]. Cette course à la performance physique peut sembler loin des 

préoccupations du voyageur parti découvrir tout autre chose que la compétition.  

Cependant, en ce qui concerne l’hydratation, quelques astuces pouvant s’apparenter 

à de la supplémentation alimentaire pour sportif peuvent s’avérer être utile et simples à 

mettre en œuvre :  

La boisson de réhydratation isotonique 

Nous évoquions les pertes en eau dans le chapitre précèdent – notamment induite par 

la sueur –, et la nécessité d’assurer une hydratation continue en fonction de la soif ressentie. 

Mais la sueur ne se compose pas seulement d’eau, elle est riche en sodium ; pertes en sodium 

qu’il va falloir compenser pour conserver une natrémie stable, indispensable dans le maintien 

de l’équilibre liquidien corporel.  

Un litre de sueur contient 1g à 4g de sodium [31], et si les pertes ont peu de chance 

d’induire des problèmes de santé lors d’un effort court, il en est autrement lors d’efforts [32] 

longs sous forte chaleur, à fortiori sous un climat humide. 

Le fait de boire de l’eau seule ne compense par la perte en sel. On dit que l’eau abaisse 

la pression osmotique de l’organisme car il s’agit d’une solution hypotonique (i.e en dessous 

de la concentration du sang en ions et minéraux). Une boisson est dite isotonique lorsque sa 

concentration en sodium se situe entre 290 à 300 mOsm/L. Elle correspond au niveau de 

sodium dans le plasma.  

Il est ainsi recommandé d’ajouter entre 1g et 3g de sel de table (NaCl) à l’eau de 

boisson utilisée lors de la journée d’activité pour réduire la perte de sodium. La tolérance 
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maximale viendra du gout apporté par le sel à cette boisson : il faut qu’elle reste agréable à 

consommer lors de la journée – ce qui peut être facilité par l’ajout de sucre par exemple. 

L’ajout de glucide à IG haut jusqu’à une concentration de 6% tend à favoriser la 

réhydratation en accélérant l’absorption des fluides [33]. Au-delà, le contenu en sucre va 

ralentir la réhydratation et la probabilité de connaitre des troubles digestifs durant l’effort 

augmente. Sur le plan de la performance, la sucre de table ou saccharose, composé de dimères 

de glucose et de fructose semble se placer à égalité avec le glucose. 

Il est donc facile de préparer sa propre boisson de réhydratation avec simplement de 

l’eau, du sel (jusqu’à 3g/L) et du sucre (jusqu’à 60g/L). L’intérêt de cette boisson sera alors 

multiple :  

Lutter contre la déshydratation et la diminution de la volémie, contrecarrer l’élévation 

de la température corporelle, palier les pertes en sodium. Consommée durant la journée, elle 

servira à apporter des sucres à IG haut d’absorption rapide aux muscles lors de l’effort pour 

éviter l’épuisement trop rapide des réserves en glycogène ; à la fin d’une journée active, elle 

favorisera la synthèse du glycogène.  



47 
 

PARTIE II : PENDANT L’EXPEDITION 

1. Problématiques liées au climat et aux températures extrêmes 

1.1 La chaleur 

Le corps humain comme la plupart des organismes mammifères est dit homéotherme, 

c’est-à-dire que son milieu interne conserve une température constante (dans certaines 

limites), indépendamment du milieu extérieur. Chez l’Homme, cette température « normale » 

de fonctionnement varie entre 36,1 °C et 37,8 °C. Au-delà, on parle d’hyperthermie, 

dangereuse voire mortelle si elle dépasse 41°C. 

Or, il faut savoir que lors d’un effort physique, seul 20% à 25% de l’énergie consommée 

est convertie en travail, le reste étant transformé en chaleur. On comprend que dans ces 

conditions, des mécanismes de thermorégulation sont indispensables pour maintenir 

l’organisme dans sa fourchette de température optimale. 

Détaillons les mécanismes de la thermolyse, dont le but est de réduire la chaleur 

corporelle : 

 Le transport de chaleur du centre du corps vers la périphérie  

Ce mécanisme fait intervenir principalement les capillaires sanguins au niveau de 

la peau : ces derniers se dilatent pour permettre le passage d’une plus grande part du flux 

sanguin vers la surface du corps. Le sang sert ainsi de « liquide de refroidissement » en 

passant dans un « radiateur » représenté par le réseau capillaire superficiel. 

 La respiration  

Ici, c’est l’air frais inspiré passant dans les poumons qui ressort plus chaud et chargé 

en vapeur d’eau. 

 La convection 

La peau (dont la surface atteint 1,5m² à 2m²) réchauffe l’air qui l’entoure par 

phénomène de convection. Un flux d’air continu permet une meilleure efficacité du 

mécanisme en renouvelant l’air frais au contact de la peau. C’est la raison qui explique 

qu’à même température, une météo avec du vent parait toujours plus fraiche. 

La limite de la convection et des deux mécanismes précédents est atteinte lorsque le 

milieu extérieur dans lequel le sportif évolue approche les 37°C. Dans ce cas la 

température de l’air dépasse celle de la peau et en plus de ne plus rafraichir l’organisme, 

l’air extérieur peut le réchauffer. 

 La transpiration ou sudation 

Ce phénomène est possible grâce aux glandes sudoripares, elles-mêmes régulées 

par le système nerveux sympathique [34]. La sueur émise par les glandes sudoripares 

passe de l’état liquide à gazeux, c’est ce qu’on appelle une réaction de vaporisation – et 

plus précisément d’évaporation puisqu’elle se fait à la surface de la peau. Cette réaction 

est très efficace du fait qu’elle soit endothermique et active. Ainsi, lorsque la température 
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ambiante dépasse celle de l’organisme, c’est le seul mécanisme qui permet de refroidir 

l’organisme. 

Soulignons tout de même quelques limites à ce mécanisme :  

o Les réserves de l’organisme en eau 

o Un milieu non ventilé réduisant la possibilité d’évaporation (on remarque 

facilement qu’à vélo ou en course à pieds, lors d’un arrêt, la transpiration 

semble plus abondante. C’est qu’en fait, elle ne s’évapore plus aussi bien que 

lorsque le corps est en mouvement). 

o Une atmosphère saturée en eau. C’est le cas sous les tropiques en saison 

humide par exemple. L’air saturé en eau ne permet quasiment plus 

l’évaporation de la sueur : l’organisme peut suer des litres sans se refroidir et 

la sensation de chaleur est décuplée. Pour anticiper ces conditions, il est bon 

de connaitre l’index HUMIDEX (figure 15) [35]. Il est employé pour mesurer la 

température ressentie en tenant compte de l'humidité. 

o  

Figure 15 : D'après l'indice HUMIDEX, on observe que pour une même température, la sensation d’inconfort 
augmente conjointement avec l’augmentation de l’humidité ambiante. Environnement Canade, 2022 
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1.2 Le soleil   

Le rayonnement solaire est constitué d’un très large spectre de radiations 

électromagnétiques classées en différentes catégories en fonction leurs longueurs d’onde. 

Dans cette palette de rayons, seuls les ultra-violets (UV), la lumière visible et les infrarouges 

(IR) sont responsables de phénomènes physiques.  

Les U.V notamment sont les plus actifs biologiquement. On en dénombre trois types :  

- Les U.V C, arrêtés par la couche d’ozone, ils n’atteignent pas la surface terrestre 

- Les U.V B sont arrêtés en partie par la couche d’ozone. Seuls 2 à 5% atteignent la 

surface terrestre 

- Les U.V A nous arrivent presque en totalité. 

Physiologiquement, l’action des U.V A et B est différente sur la peau. 

- Les U.V A pénètrent jusqu’aux couches profondes de la peau. Ils sont responsables du 

bronzage immédiat, du vieillissement prématuré de la peau (en dégradant le 

collagène, en détruisant l’élastine et par production de radicaux libres), de l’allergie au 

soleil ou lucite et il est maintenant démontré qu’ils sont responsables de cancers 

cutanés [36] soit directement, soit par potentialisation des U.V B. 

- Les U.V B quant à eux sont les premiers impliqués dans le développement de cancers 

cutanés [37]. Ces rayonnements ne pénètrent cependant pas au-delà des couches 

superficielles de la peau car ils sont relativement bien absorbés par la mélanine. 

Notons qu’ils sont également indispensables à la synthèse de la vitamine D [38]. 

 

Les caractéristiques de base de l’action des rayonnements U.V sur la surface du corps 

étant posés, voyons les principaux effets néfastes du soleil dont il faudra se protéger lors d’une 

expédition. 

 

1.2.1 Le bronzage 

Les cellules responsables du bronzage sont les mélanocytes. Lorsqu’ils sont excités par 

les U.V, ils fabriquent des grains de mélanine qui sont ensuite transmis aux autres cellules de 

la peau. C’est la multiplication de ces grains pigmentés qui colorent la peau. 

 

La principale propriété de la mélanine est d’arrêter les U.V B. Le bronzage ou la peau 

naturellement mate est avant tout une protection contre le coup de soleil : plus on est bronzé, 

meilleure est la protection. 

 

1.2.2 Le coup de soleil 

La mélanogénèse n’est malheureusement pas instantanée. Elle nécessite l’excitation 

des mélanocytes, la fabrication puis la répartition des grains de mélanine. 

En cas d’insuffisance de mélanine, la peau n’est plus capable de supporter la quantité 

d’U.V en excès : elle commence à bruler. C’est le coup de soleil. 
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Cette réaction aux U.V peut aller de la simple rougeur (ou brulure bénigne) jusqu’à la 

brulure plus profonde avec une possible tuméfaction, apparition de phlyctènes et altération 

de l’état général. La destruction provoquée par une brulure peut atteindre la couche de 

mélanocytes et les tuer, engendrant taches roses ou brunes, caractéristiques des personnes 

ayant une exposition trop répétée au soleil. 

La probabilité d’être victime d’une brulure due au soleil est nous l’avons vue fonction 

de la présence plus ou moins importante de grains de mélanine cutanée. D’autres facteurs 

interviennent comme :  

o L’heure et la saison : en fonction de l’heure et de la saison sur le même point 

du globe, les rayons du soleil pénètreront l’atmosphère tantôt 

perpendiculairement (vers midi) avec un trajet plus court dans celui-ci, tantôt 

de façon oblique (au lever et coucher du soleil) avec un trajet un peu plus long. 

Comme l’atmosphère joue un rôle majeur dans la filtration des U.V B, il sera 

conseillé d’éviter au maximum les heures où le soleil transmet le plus 

perpendiculairement ses rayons à l’atmosphère. 

o La Latitude : Suivant le même raisonnement que précédemment, plus on se 

rapproche de l’équateur, plus les rayons du soleil passent verticalement dans 

la couche d’ozone et moins ils sont filtrés par la couche d’ozone. 

o L’altitude et la couche neigeuse : En altitude, la quantité d’U.V A perçue ne 

change pas beaucoup. Par contre, les U.V B augmentent en moyenne de 4% 

tous les 300 mètres, soit environ +45% à 3000m. 

 

1.2.3 La Photosensibilité 

La photosensibilité, appelée trivialement « allergie au soleil » est une réaction du 

système immunitaire déclenchée par le rayonnement solaire. Ces réactions comprennent 

l’urticaire solaire, la lucite polymorphe et la photosensibilité chimique. 

o L’urticaire solaire : Il se manifeste par de grosses papules rouges accompagnées 

d’un prurit survenant quelques minutes après l’exposition au soleil. Sa 

présence peut durer de quelques minutes à quelques heures et les personnes 

sujettes à l’urticaire solaire peuvent l’être durant une longue période de leur 

vie, parfois indéfiniment. L’lorsqu’une grande zone est concernée, les patients 

peuvent se plaindre de céphalées, d’asthénie généralisée et de nausées. 

o La lucite polymorphe : Cette éruption cutanée est une réaction principalement 

due aux UVA. Sa prévalence est plus forte chez les populations du nord et plus 

particulièrement les femmes. L’éruption apparait sous forme de multiples 

papules rouges irrégulières et, plus rarement, de cloques sur une peau exposée 

au soleil. Ces plaques sont accompagnées de prurit et apparaissent plus 

tardivement que l’urticaire solaire, soit généralement après une demi-heure 

jusqu’à plusieurs heures plus tard. Les manifestations cutanées disparaissent 

généralement en de quelques jours à quelques semaines plus tard. Les 

personnes sujettes à la lucite polymorphe et qui continuent à s’exposer 

deviennent progressivement moins sensibles aux rayonnements solaires. 
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o La photosensibilité chimique : Cette photosensibilité est provoquée par une 

substance ingérée ou appliqué par voie cutané. Elle provoque des rougeurs 

douloureuses, une inflammation et parfois une apparition de taches brunes ou 

bleutées. La substance chimique en cause provient le plus souvent d’un 

médicament ingéré ou appliqué par voie locale, même si certaines plantes ont 

aussi la particularité de contenir dans leur sève des molécules photo 

sensibilisantes.  

En 2011, la Société Française de Dermatologie a mis à jour sa liste de 

substances photosensibilisante. Elle est disponible en annexe 3 

 

La prise en charge de ces lésions cutanées dues aux rayons U.V du soleil sera multiple. 

D’une part curative avec l’éviction solaire, la prise de paracétamol et éventuellement 

d’antihistaminiques, ainsi que l’application de crèmes adaptées (Cf. chapitre spécifique Petits 

maux du voyageur/brulures). Pour la photosensibilité il faudra prendre soin de repérer et 

d’éliminer si possible la substance chimique incriminée.  

Enfin, la prévention étant la meilleure des médecines, les filtres solaire anti U.V seront 

à utiliser rigoureusement en plus de vêtements adaptés.  

Focus sur Les différents filtres solaires : Il existe deux familles de filtres U.V, les filtres 

minéraux inorganiques et les filtres organiques.  

o Les filtres minéraux sont le dioxyde de titane (TiO2) et l’oxyde de zinc (ZnO). 

Leur mécanisme d’action repose sur la diffusion des rayons U.V A et B. Ils 

existent sous forme pigmentaire (et laissent un film blanc sur la peau) ou sous 

forme nano particulaire (<100nm). Il est possible de retrouver d’autres 

composés minéraux non reconnus comme le talc ou le kaolin. 

o Les filtres organiques sont des molécules organiques, elles apportent une 

protection solaire en absorbant le rayonnement U.V grâce à des groupements 

chromophore. Ces filtres se caractérisent par une longueur d’onde 

d’absorption maximale qui permet de les catégorises en filtre U.V A, U.V B ou 

mixte. 

Le Facteur de Protection Solaire (FPS) ou Sun Protection Factor (SPF) d’une crème 

solaire est une mesure de son efficacité. Il indique le pouvoir protecteur d’un produit contre 

les coups de soleil. Il concerne donc principalement la protection U.V B. Plus l’indice est élevé, 

meilleure est la protection contre le coup de soleil. 

Pour obtenir une protection maximale, les personnes doivent utiliser un écran solaire 

à large spectre, résistant à l’eau et ayant un FPS d’au moins 30. Il faut utiliser 30 g de produit 

pour couvrir l’intégralité de la surface corporelle d’une personne de taille moyenne. 

Les écrans solaires sont inutiles si le produit est appliqué en quantité insuffisante, si le 

produit est appliqué trop tard (l’écran solaire doit être appliqué 30 minutes avant l’exposition 

au soleil) et si le produit n’est pas réappliqué en sortant de l’eau ou après avoir transpiré 

(même pour les écrans solaires résistants à l’eau), ou toutes les 2 heures pendant la durée de 

l’exposition. La plupart des gens appliquent moins de la moitié de la quantité recommandée 

d’écran solaire. [39] 
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1.2.4 La photo kératite ou « ophtalmie des neiges »  

C’est une brulure de la cornée – la surface de revêtement de l’œil – par les rayons U.V 

su soleil. Cette réaction est exacerbée par l’altitude car nous avons vu que les rayons U.V y 

étaient moins filtrés et par la présence de neige dont l’albédo (i.e. la quantité incidente de 

rayonnement solaire réfléchie) est bien plus élevé que sur le sol nu. 

Après seulement quelques heures d’exposition des yeux aux rayonnements intenses 

du soleil, les premiers signes de la photo kératite peuvent apparaitre le soir même ou le 

lendemain : d’une sensation de gêne sous la paupière jusqu’à une brulure très douloureuse. 

La plus petite source de lumière déclenche alors une violente photophobie, un larmoiement 

abondant et un œdème des paupières. 

La plupart du temps, les cellules brulées par les U.V vont s’éliminer en 48h et être 

remplacées par de nouvelles cellules, rendant au patient une vision normale. Dans ce laps de 

temps, on peut isoler le patient dans l’obscurité, appliquer des compresses d’eau froide, 

instiller un collyre antiseptique toutes les quatre heures (Biocidan®), un collyre/pommade à a 

vitamine A et prendre un antalgique non AINS [40].  

La prévention de la photo kératite sera assurée par le port de lunettes de soleil 

adaptées. La norme NF EN ISI 12312-1 est une norme CE pour les lunettes de soleil à usage de 

loisir. Elle classe les verres de celles-ci en différents niveaux allant de 0 à 4.       

 

Figure 16 : Classification des verres de protection solaire - www.sebastienbetend.fr 

 

1.3 Le froid  

Comme nous l’avons vu plus haut, l’Homme est une espèce dite homéotherme et sa 

température centrale doit se maintenir aux alentours de 37°C. Cette température dite 

centrale est celle des organes nobles (cerveau, cœur, poumons, foie, reins), elle peut être 
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différente de la température dite périphérique que l’on retrouve au niveau de la peau et des 

membres. 

La lutte contre le froid se fait selon deux axes : par une redistribution du sang chaud 

vers les organes nobles aux dépends des membres, et par une augmentation de la 

thermogénèse. L’hypothermie est le stade avancé du refroidissement du corps, par échec des 

mécanismes de thermorégulation. Les gelures témoignent du sacrifice des organes 

périphériques. 

Trois facteurs physiques vont augmenter la perception du froid :  

- Le vent : La sensation de froid ressenti est plus intense pour la même température en 

présence de vent que par temps calme. Ceci pour deux raisons, d’une part le vent 

balaye la mince couche d’air chaud formée par rayonnement au niveau de la peau ; 

d’autre part, sans cet isolant, l’humidité de la peau peut s’évaporer, et nous avons vu 

plus haut que cette réaction était exothermique. La température ressentie en fonction 

du vent est traduite par l’effet « Windchill ». Par exemple pour une température de 

−10 °C et un vent de 30 km/h, l'indice Windchill est de -20, ce qui signifie que la 

sensation de froid est – approximativement – équivalente à celle ressentie à une 

température ambiante de −20 °C par une journée sans vent sur la peau nue [41]. 

 

- L’humidité : La conductivité thermique (en W m−1 K−1) de l’eau (0,6) est plus 

importante que celle de l’air (0,025). Cela explique – comme vu plus haut avec l’indice 

HUMIDEX – que l’on supporte mieux un froid sec qu’un froid humide. 

 

- L’altitude : La température diminue en moyenne de 0,65 °C par 100 mètres de 

différence d’altitude, ainsi, il est tout à fait concevable de voir chuter la température 

de 10°C l’ors d’une randonnée en montagne du point le plus bas vers le point le plus 

haut. 

Le corps humain possède deux principaux moyens de protection reflexe face aux 

basses températures : l’accroissement de la chaleur produite ou thermogenèse, et la 

redistribution du sang dans l’organisme en se servant de la peau comme d’une couche 

isolante. 

i) La thermogénèse : elle utilise toutes les substances énergétiques disponibles, par 

une augmentation générale des métabolismes, c’est-à-dire des réactions 

biochimiques de l’organisme, qui tous dégagent de la chaleur. Toutefois, notre 

meilleur chauffage d’appoint reste le travail musculaire, sous forme volontaire (des 

squats, la marche rapide) ou involontaire sous forme de frissons et de 

tremblements. 

ii) La peau, couche isolante : Le premier signe visible d’une sensation de froid, c’est 

la chair de poule, mécanisme survivant d’une époque où nos ancêtres réagissaient 

contre le froid par le redressement des poils grâce aux muscles horripilateurs, 

faisant gonfler leur toison – celle-ci faisant rôle de « manteau » isolant. La peau 

glabre de l’être humain moderne possède heureusement un autre moyen de 

défense, c’est la vasoconstriction cutanée qui évite au sang de trop s’exposer au 

froid, et qui transforme la peau en isolant thermique. 
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En parallèle de ces mécanismes reflexes de protection contre le froid, voyons 

quelques moyens de protection active contre le froid : 

i) Limiter les pertes de chaleur :  

Il faudra veiller à maintenir à votre contact l’air que votre peau a réchauffé. 

C’est principalement le rôle des vêtements qui devront : 

 

- Ne pas être trop serrés afin de laisser le sang circuler normalement (ainsi, on ne serre 

pas trop ses chaussures par temps froid) 

- Etre constitués de plusieurs couches dites en « oignons »  

ex : Avec 3 couches de vêtements, cela donne : 

1/Sous-vêtement pour la première couche : régulation et gestion de l’humidité. 

2/La deuxième couche conserve la chaleur corporelle. 

3/La troisième couche protège des éléments extérieurs : vent, pluie, neige et 

frottements. 

S’il fait très froid, si vous êtes très frileux(se), en haute montagne, le nombre de 

couches peut passer à 4 voire 5… 

- Limiter les fuites thermiques (bas du dos, cou, tête) 

On limitera aussi les surfaces en contact direct ou indirect avec le froid. Il vaudra 

donc mieux par exemple :  

- Se recroqueviller sur soi ou se serrer les uns contre les autres 

- Préférer les moufles aux gants 

 

ii) Lutter contre facteurs potentialisateur du froid : 

Nous les avons vues plus haut, il faudra veiller à se protéger du vent en utilisant 

des vêtements appropriés dits « coupe-vent » ou les différents reliefs du terrain. On 

évitera les vêtements humides soit par remplacement de ceux-ci, soit en régulant son 

effort en amont afin d’éviter de suer abondamment (ex : des gants humides 

n’apporteront aucune protection contre le froid).  

 

iii) Augmenter la thermogénèse : 

o Par le travail musculaire actif : marche rapide, squats, contractions musculaires 

statiques 

o Par un apport énergétique suffisant : d’une part pour assurer le travail 

musculaire ci-dessus et pour assurer les réactions biochimiques de base, 

d’autre part car la digestion produit de la chaleur [42]. 
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Acclimatation au froid et rôle de la graisse brune 

La graisse brune ? 

La graisse brune est présente chez certains mammifères notamment ceux qui 

hibernent, et chez l’humain dans des proportions importantes chez le fœtus et le nouveau-né 

[43]. Chez ce dernier, le tissus adipeux brun représente environ 5% du poids total à la 

naissance. Cette proportion régresse au fur et à mesure que l’enfant grandit sans toutefois 

disparaitre totalement : on trouve encore chez l’adulte des traces de tissus adipeux brun 

proche des surrénales, des clavicules et de la colonne vertébrale [44]. 

Les adipocytes bruns contiennent plusieurs petites gouttelettes de lipides avec un 

noyau central – ils sont dits multiloculaires – alors que les adipocytes blancs qui représentent 

la grande majorité des adipocytes chez l’adulte présentent une seule gouttelette de lipides 

avec un noyau plaqué sur le bord de la membrane cellulaire – ils sont dits uniloculaires. 

Les adipocytes bruns possèdent également un nombre particulièrement élevé de 

mitochondries, là où sont oxydés les lipides pour produire de la chaleur. Dans ce tissus adipeux 

brun se déroule la thermogénèse dite sans frissons, indispensable au maintien de la 

température des nouveau-nés qui ne peuvent ni compter sur les tremblements (ou 

thermogénèse avec frissons) ni sur l’activité physique volontaire pour se réchauffer [45]. 

Comment la graisse brune produit-elle de la chaleur ? 

Dans les adipocytes bruns la thermogénèse sans frissons est rendue possible grâce à 

une protéine mitochondriale appelée thermogénine, ou UCP1 (Uncoupling Protein 1). Celle-ci 

dissipe l’énergie de l’oxydation des lipides sous forme de chaleur au lieu que celle-ci soit 

couplée à la phosphorylation de l’ADP et ATP [45]. 

Ainsi, dans les mitochondries des adipocytes bruns, l’oxydation des acides gras est 

largement dédiée à la production de chaleur, ce qui fait du tissu adipeux brun un allié 

supplémentaire dans la résistance au froid. 

Peut-on augmenter sa quantité de graisse brune pour mieux résister au froid ? 

Quelques études [46] semblent aller dans ce sens. Une acclimatation de plusieurs mois 

à une température plus faible que la température témoin permettrai d’augmenter la quantité 

et l’activité de la graisse brune donnant ainsi aux explorateurs des milieux froids une nouvelle 

corde à leur arc pour préparer leurs expéditions. 

Roald Amundsen, célèbre explorateur Norvégien décrit d’ailleurs dans « Memoires : 

1911-1928, Carnets de voyages. Ed Jourdan » comment adolescent il espère mieux résister au 

froid en dormant l’hiver fenêtres ouvertes. Il sera quelques années plus tard le premier à 

atteindre le pôle Sud, le 14 décembre 1911… 

 

Lorsque les moyens de protection face au froid sont dépassés, l’organisme risque 

l’entrée en situation d’hypothermie. Si celle-ci se prolonge, le pronostic vital peut être 

engagé. Une autre manifestation relevant de l’urgence peut apparaitre, c’est la gelure. 

Décrivons ces deux phénomènes et les actions à mettre en œuvre pour les éviter. 
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1.3.1 L’hypothermie 

L’hypothermie est une situation de faillite des moyens de protection face au froid. Le 

corps humain perd alors sa température de fonctionnement optimale. Cette situation apparait 

le plus souvent accidentellement par exposition prolongée à une ambiance froide l’hiver et/ou 

en altitude, dans une eau froide ou au contact de la neige lors d’une avalanche. 

Dans ces conditions, la température centrale descend en dessous de 35°C entrainant une 

dépression du système nerveux. 

Notons que dans le cas de l’hypothermie, les sites de mesure de référence sont le tiers 

inferieur de l’œsophage [47] et l’artère pulmonaire. Dans l’urgence on se contentera d’une 

mesure auriculaire avec un thermomètre hypothermique, on évitera les sites de mesure 

comme le rectum et l’aisselle, peu fiables en cas d’hypothermie. 

Il existe plusieurs stades d’hypothermie :  

a) L’hypothermie légère (35°C à 32 ,2°C) 

Le patient est conscient mais présente des signes psychiques. La peau est pâle 

et froide, la respiration rapide avec faible amplitude thoracique. Des signes urinaires 

sont visibles : polyurie et dysurie. 

b) L’hypothermie modérée (32,2°C à 28°C) 

L’état de conscience continue de s’altérer avec un trouble permanent des 

fonctions supérieures et de la parole. Une phase d’excitation cérébrale avec bien être 

et sensation d’endormissement peut précéder l’entrée dans un coma. 

La peau est glacée et cyanosée, on observe l’absence de frisson et une hypertonie 

musculaire. La fréquence cardiaque est faible, la fréquence respiratoire diminue et 

l’encombrement bronchique abondant avec risque d’inhalation. 

c) Hypothermie sévère (moins de 28°C) 

Le patient est dans le coma, il y a risque d’arrêt cardiaque par fibrillation 

ventriculaire. 

Sous 20°C l’électroencéphalogramme peut être plat, ce qui ne doit pas arrêter pour 

autant la réanimation et le réchauffement. En effet des survies ont été signalées dans 

ces conditions notamment chez l’enfant [48]. 

Nous détaillerons ci-dessous la prise en charge sur les lieux de l’hypothermie, celle-ci 

est appelée réchauffement passif. La prise en charge hospitalière verra la mise en place d’un 

réchauffement actif. 

Le réchauffement passif est le fait de placer le patient dans une ambiance chaude afin 

qu’elle se réchauffe seule. A défaut le patient sera isolé du froid par une couverture de survie. 

L’objectif immédiat n’étant pas tant le réchauffement mais d’éviter un aggravement du 

refroidissement. 

Le risque est d’apporter activement de la chaleur provoquant ainsi  le syndrome 

« afterdrop » : l’injection de sang périphérique froid vers les organes centraux. On évite donc 

de frictionner la victime ou de la déplacer sans précaution. Dans le sens inverse, le sang central 

encore potentiellement chaud peut provoquer des brulures en périphérie, et ce d’autant plus 

que le froid anesthésie les zones périphériques. 
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Dans le cas particulier de l’hypothermie suite à un séjour en eau froide, on ne 

déshabillera la victime qu’une fois placée en ambiance chaude, les vêtements même mouillés 

limitant les pertes de chaleur. 

1.3.2 Les gelures 

1.3.2.1 Définition, clinique et physiopathologie 

La gelure est une lésion cutanée localisée due à une exposition prolongée au froid. Elle 

associe une cyanose (i.e. coloration bleutée) et des phlyctènes (i.e. des ampoules) plus ou 

moins nécrotique. 

La première phase clinique est marquée par l’aspect livide et froid des tissus. 

L’anesthésie par le froid la rend non douloureuse. Les parties distales moins perfusées suite à 

la préservation du centre et à la vasoconstriction commencent à geler quand la température 

dermique descend sous les 0°C. 

La seconde phase intervient lors du réchauffement. On observe une démarcation de la 

lésion initiale qui reste grise et cyanosée, peu sensible au toucher. Cette lésion persiste 12 à 

24 heures avant l’apparition de phlyctènes – marquant alors un caractère non superficiel aux 

gelures. Ces phlyctènes parfois volumineuses et compressives peuvent persister plusieurs 

jours. En fonction de l’intensité de la gelure, cette seconde phase peut s’accompagner de 

nécrose des tissus. 

Enfin, dernière phase lente et progressive qui peut prendre plusieurs semaines, c’est 

la réorganisation et la cicatrisation des tissus revascularisés, tandis que les tissus dévitalisés 

évoluent vers une gangrène sèche.  

1.3.2.2 Classification 

Les gelures étaient habituellement classées en trois ou quatre stades de gravité suivant 

l’aspect clinique et l’évolution de la lésion. Cependant, cette classification était rétrospective 

et ne permettait pas d’apprécier le niveau final d’amputation [49].  

Plus contemporaine à cette classification rétrospective, l’évaluation topographique de 

la lésion initiale et la scintigraphie osseuse au Technétium 99m donne une probabilité 

d’amputation ou non entre J0 et J2, indispensable au patient et à l’équipe soignante qui devait 

parfois attendre 30 à 45 jours avant que le chirurgien ne se prononce. 
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Figure 17 : Nouvelle classification des gelures sévères des extrémités. Revmed.ch 

 

1.3.2.3 Approche thérapeutique 

Comme pour l’hypothermie, les conseils ci-dessous sont indiqués dans la prise en 

charge sur place, hors de la structure hospitalière. 

Le réchauffement est une urgence. Le protocole habituel est un bain de 30 à 60 

minutes avec agitation dans de l’eau à 38°C, idéalement associé à un antiseptique doux [50]. 

De l’aspirine à dose antiagrégante sera donnée quotidiennement et le plus tôt 

possible. Le naftidrofuryl (Praxilène®) [51] et le buflomédil (Fonzylane®) étaient de bons 

candidats utilisés pour leurs propriétés vasodilatatrices, cytoprotectrice, antiœdémateuse et 

antiagrégant plaquettaire. Ils ne sont cependant plus commercialisés en France. 

Le gel d’Aloe Vera [52][53] en application cutané est intéressant pour son action 

inhibitrice locale sur la thromboxane synthétase. 

Associé à ces traitements, on prendra soin d’assurer une bonne volémie en assurant 

une hydratation suffisante. On conservera une bonne asepsie des plaies notamment si les 

phlyctènes se sont rompues, les parties gelées seront surélevées tant que persiste l’œdème. 

Enfin, concernant les séquelles, on constate régulièrement des troubles sensitifs des 

zones impactées par la gelure, même longtemps après l’épisode. La sensibilité à un autre 

épisode de gelure est accrue et devra être évité par tous les moyens de prévention nécessaire 

(équipement adaptés et prise de risque minimum). 
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2. Troubles liés à l’altitude 

2.1 Description du milieu aérien en altitude 

L’air que l’on respire est invariablement composé de deux gaz principaux : 21% 

d’Oxygène et 79% d’Azote [54]. Cette composition étant invariable, la pression partielle de de 

l’oxygène baisse proportionnellement à la pression atmosphérique [55]. 

Cette pression atmosphérique - du fait de la compressibilité de l’air - est variable. C’est 

la pression de la couche inférieure de l’atmosphère, la troposphère, qui conditionne la vie sur 

terre. Son épaisseur varie avec la latitude : plus importante au niveau de l’équateur, et plus 

mince au niveau des pôles. Ainsi, à altitude égale, la pression atmosphérique sera plus faible 

au niveau des pôles qu’au niveau de l’équateur [55][56]. 

Les saisons et les conditions météorologiques sont aussi des facteurs de variation de 

la pression atmosphérique. Celle-ci est par exemple plus faible en hiver qu’en été. 

La pression partielle de l’oxygène joue un rôle fondamental dans le mécanisme de la 

respiration pulmonaire. En effet, c’est la seule force qui fasse progresser l’oxygène de l’air 

ambiant jusqu’à l’hémoglobine des hématies. Une baisse de cette pression fera 

mécaniquement diminuer l’efficacité de la respiration, entrainant une hypoxie cellulaire. 

Pour rappel, au niveau de la mer et dans des conditions normales, la pression 

atmosphérique est de 1013 hPa. La pression partielle de l’oxygène (ppO2) est ainsi de 1013hPa 

x 21% = 212hPa. Pour comparer, la pression atmosphérique au sommet de l’Everest chute à 

306hPa, avec une ppO2 de 306hPa x 21% = 64hPa. 

 

2.2 Adaptation à l’altitude 

L’hypoxie cellulaire engendrée par la baisse de la ppO2 doit être perçue comme une 

souffrance cellulaire, à l’origine du déclenchement d’une série de mécanismes adaptatifs :  

 

2.2.1 L’hyperventilation 

C’est l’augmentation du débit respiratoire par des mouvements plus amples et plus 

rapides. Son installation est immédiate et proportionnelle à l’hypoxie cellulaire [57]. 

L’hyperventilation au repos n’apparait qu’à partir de 3500m, d’abord par l’accroissement de 

l’amplitude des mouvements puis par le rythme respiratoire au repos à partir de 6000m [58]. 

Cette hyperventilation n’est pas dénuée d’inconvénients. D’une part le supplément de 

travail des muscles respiratoires (diaphragme et intercostaux) entraine une dépense 

énergétique importante. D’autre part le lessivage bronchique permanent avec de l’air froid 

et naturellement plus sec en altitude entraine d’importantes pertes d’eau et de chaleur pour 

l’organisme, avec une irritation de l’arbre bronchique responsable de la toux d’altitude [59]. 

2.2.2 La tachycardie 

La fréquence cardiaque augmente immédiatement en hypoxie à partir de 1200 

mètres, en proportion avec l’altitude [60][61]. Après 2 à 3 semaines, la fréquence cardiaque 



60 
 

au repos et à l’exercice modéré diminue. A une altitude au-delà de 4000 mètres, le pouls 

restera toutefois supérieur à celui au niveau de la mer [60].  

A l’exercice maximal, la fréquence cardiaque diminue à partir de 3500 – 4000 mètres. Les 

explications sont diverses et ce mécanisme peut être considéré comme protecteur : en 

tachycardie intense, le myocarde est très consommateur d’oxygène, état incompatible avec 

l’hypoxie d’altitude. 

 

2.2.3 La polyglobulie 

C’est l’augmentation du nombre de globules rouges dans le sang en réponse à la 

baisse de la saturation en oxygène de l’hémoglobine à partir d’une certaine altitude. Cette 

augmentation du nombre de globules rouges commence vers le septième jour et se stabilise 

au maximum vers les quarante cinquièmes jours de présence en altitude [54].  

L’inconvénient de la polyglobulie est l’augmentation de la viscosité du sang qui en découle. 

Cette viscosité devenant un obstacle au passage du sang dans les capillaires, elle provoque 

une augmentation des résistances vasculaires systémiques et pulmonaires, une 

augmentation des risques de thrombose et par conséquent devient un facteur facilitant des 

gelures des extrémités [62][63]. 

 

2.3 Les pathologies liées à l’altitude 

2.3.1 Introduction et épidémiologie 

Les pathologies d’altitude sont la conséquence de réactions d’inadaptation du corps à 

l’hypoxie d’altitude, la plupart du temps en cas d’exposition brutale à celle-ci. Le syndrome le 

plus fréquemment rencontré est le mal aigue des montagnes (MAM). S’il est bénin, le MAM 

évolue rapidement et favorablement avec l’acclimatation, mais parfois les symptômes 

peuvent s’aggraver et provoquer un œdème cérébral (OCHA) et un œdème pulmonaire 

(OPHA) qui relèvent de l’urgence vitale. 

La prévalence du MAM est évaluée entre 43 et 63% en Himalaya et entre 9 et 69 % 

dans les Alpes [64]. En 1993 Honigman a présenté l’incidence des maladies de haute altitude 

au Colorado sur une population de touristes. Il a retrouvé une incidence de 22% entre 1850 et 

2750m, 42% à 3000m [65]. 

Les facteurs de risques principaux sont [66] :  

- Les antécédents de maladies de haute altitude 

- L’altitude absolue, c’est-à-dire par rapport au niveau de la mer 

- La durée de séjour 

- La rapidité d’ascension 

- La résidence habituelle à une altitude inférieure à 900m 

- L’âge inférieur à 50 ans 

Notons que contrairement à ce qu’il est parfois pensé, il n’y a pas d’influence du 

tabagisme sur le MAM [67], et que la bonne condition physique ainsi que les séjours fréquents 

en station de ski en Europe ne protègent pas des symptômes à des altitudes plus élevées. 
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2.3.2 Présentation clinique et diagnostique 

2.3.2.1 Le mal aigu des montagnes 

Les signes cliniques sont peu spécifiques, mais leurs associations est caractéristique du 

MAM : céphalées (chez un patient non acclimaté et après un séjour de quelques heures au-

dessus de 2500m), état léthargique et nauséeux, vertiges, dyspnée d’effort, ataxie et troubles 

du sommeil.  

Les céphalées sont présentes dans plus de 95% des cas, surtout à l’arrêt de l’effort et en 

position allongée.  

Le score de Hackett [68] est utilisé pour évaluer l’intensité du MAM et faciliter le choix 

du traitement.  

Dans le cas d’un MAM léger à modéré, les symptômes augmentent jusqu’à la 24ème ou 

la 36ème heure pour disparaitre au 3ème ou 4ème jour. 

Score de Hackett :  

MAM léger < 4 MAM modéré 4 - 6 MAM sévère > 6 
 

- Maux de tête 
- Perte d’appétit ou nausée 
- Sensation vertigineuse (ou « tête légère ») 

1 point 

- Maux de tête résistant aux antalgiques 
- Vomissements 

2 points 

- Essoufflement de repos, fatigue intense 
- Diminution de la diurèse 

3 points 

 

2.3.2.2 L’œdème pulmonaire de haute altitude (OPHA) 

L’OPHA peut intervenir dès 2000m. On observe comme premier symptôme une 

dyspnée à l’effort ou au repos, une tachypnée, une tachycardie et fréquemment une toux 

sèche avec expectorations rosées. Ces symptômes surviennent majoritairement dans les trois 

premiers jours après l’arrivée en altitude, mais peuvent arriver jusqu’à dix jours après [69], 

rendant le diagnostic difficile lors d’un séjour court en altitude. Une infection récente des voies 

aériennes favorise la survenue de l’OPHA [70]. 

2.3.2.3 L’œdème cérébral de haute altitude (OCHA) 

L’OCHA est considéré comme le stade final d’évolution du MAM [71]. On retrouve des 

signes neurologiques de premier plan en lien avec une l’hypertension intracrânienne : 

céphalées, convulsion, vomissement en jet, modification de l’humeur, ataxie. Son évolution 

peut aller jusqu’au coma puis au décès. 

2.3.3 Prévention des maladies d’altitude 

L’ascension progressive est la mesure préventive la plus efficace contre ces 

pathologies. Elle permet une acclimatation en début de séjour et doit s’étaler à minima entre 

12h et 4 jours. Cependant, comme nous l’avons vu, la polyglobulie commence dès le 7ème jour 
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et arrive à son potentiel maximal au 45ème jour, ainsi, une acclimatation d’au moins deux 

semaines laissera à l’organisme le temps de se préparer. 

Lors de la montée en haute altitude, l’ascension ne devra pas dépasser 500m entre 

deux nuits successives. Il est recommandé de dormir plus bas que le point le plus haut 

rencontré dans la journée [72]. 

Enfin, on privilégiera une alimentation riche en glucides car en altitude la VO2max est 

plus rapidement atteinte et la filière glucidique à l’effort prend le dessus sur la filière lipidique. 

On respectera une hydratation suffisante surtout à très haute altitude à cause de l’air plus sec 

et du lessivage bronchique lié à la l’hyperventilation. 

Nous l’avons vu, la survenue d’un MAM sévère ou d’un OPHA est reliée à la réponse 

ventilatoire à l’hypoxie, c’est-à-dire à la sensibilité des chémorécepteurs carotidiens au 

stimulus hypoxique. Il s’agit là du facteur prédisposant au MAM le plus important : la 

probabilité de faire un OPHA est 5 à 6 fois plus grande quand on en a déjà fait un. Il est ainsi 

possible de dépister les sujets à risque dits « mauvais répondeurs » à l’hypoxie en pratiquant 

un test d’exercice à l’hypoxie (11,5 % O2, 30 % O2max) [73]. 

Aux sujets ayant déjà présenté un épisode de MAM plus ou moins sévère, lorsqu’il est 

impossible de respecter une acclimatation progressive ou pour les sujets à risque comme 

mentionnés ci-dessus, l’acétazolamide (Diamox®) et la prednisolone (Solupred®) ont 

démontré leur intérêt en préventif. 

- Acetazolamide : 250mg per os (PO) / 24 heures à débuter 48h avant l’arrivée en 

altitude et durant les premiers jours de l’acclimatation. Efficace en préventif 

uniquement dans le MAM et pour une altitude inférieure à 5500 mètres [74]. 

- Dexamethasone : 4mg PO toutes les 12h, mais du fait des effets secondaires propres 

aux corticoïdes, à n’utiliser que dans le traitement du MAM plutôt qu’en préventif, ou 

en préventif en cas d’allergie aux sulfamides, ou si antécédents de colique néphrétique 

ou d’infection urinaire, cas particuliers où l’acetazolamide est contre indiqué. 

Concernant l’OPHA, l’acetazolamide n’a pas fait preuve de son efficacité. C’est la 

nifédipine (Adalate®) à 10mg toutes les 4 heures à commencer la veille du départ qui est 

efficace [75], mais en raison de ses nombreux effets secondaires, elle sera utilisée 

exclusivement chez les personnes ayant des antécédents d’OPHA ou des antécédents 

d’œdème pulmonaire (OP). 

Toujours dans la prévention de l’OPHA, le sildenafil (Viagra®) dosé à 40mg 3x/ jour 

prévient l’hypertension pulmonaire liée à l’altitude [75], améliore les échanges gazeux et 

anticipe l’hypoxémie d’altitude sans provoquer d’hypotension systémique contrairement à la 

nifédipine. 

Pour terminer dans cette indication et toujours en cas d’antécédents d’OP ou d’OPHA, 

Le salmeterol (Serevent®) en inhalation à 25µg 2 x / j à commencer 48h avant le départ réduit 

le risque d’OPHA de plus de 50% [75]. 

Enfin, contrairement à certaines idées reçues, la prise de contraception orale chez la 

femme n’a pas d’influence sur la tolérance à la haute altitude et sur le risque de survenue de 

MAM ou d’OPHA [76]. 
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2.3.4 Traitement curatif des maladies de haute altitude 

Face à une maladie de haute altitude, il sera indispensable de mesurer le degré de 

gravité de celle-ci pour apporter au plus vite la réponse adaptée. 

Un MAM léger (score de Hackett < 4) nécessitera des antalgiques simples (aspirine, 

ibuprofène ou paracétamol), des antiémétiques (domperidone, metopimazine, 

metoclopramide), si possible une nuit plus bas que le point le plus haut rencontré la journée 

et une hydratation adaptée. Un hypnotique de demi-vie courte (zolpidem 10mg Stilnox®) 

peut-être proposé L’état du patient sera réévalué le lendemain et s’il est satisfaisant, le 

voyageur pourra repartir en modulant son allure. 

Un MAM modéré (score de Hackett entre 4 et 6) nécessitera les mêmes mesures 

associées à un repos forcé jusqu’à amélioration des symptômes. Une redescente n’est pas 

impérative. 

Pour des symptômes évoquant un MAM sévère (score > 6), un OPHA et/ou un OCHA, 

des mesures drastiques seront à prendre en coordination avec les services de secours qui 

devront être dépêchés sur place le plus rapidement possible.  

- La redescente : elle sera la plus précoce possible [77], 500 à 1000 mètres sont 

suffisants pour voir apparaitre une amélioration franche des symptômes. Durant la 

descente le patient sera obligatoirement accompagné par d’autres membres du 

groupe en raison des possibles troubles de l’équilibre et de difficultés dans la prise de 

décisions. 

- L’oxygénation et la pressurisation : ces deux mesures ne se substituent pas à la 

redescente, mais permettent de temporiser celle-ci en cas de mauvaises conditions 

météorologiques par exemple. L’oxygène est souvent absente des expéditions de par 

son cout, son encombrement et son poids. Le caisson hyperbare portable pallie ces 

inconvénients. Il permet une surpression de 156 mmHG, soit l’équivalent d’une 

descente de 2000 à 3000 m. Léger (le caisson Certec® pèse 4,8kg) il peut être 

facilement emporté sur le terrain. L’amélioration de la saturation artérielle en O2 

apparait dans un délai de 45 à 90 minutes, mais cette efficacité disparait après une 

période de 12 heures [77]. 

- Un traitement médicamenteux : la prednisolone que l’on utilise parfois en prévention 

peut être utilisée en curatif pour gagner du temps et faciliter la descente. Elle sera 

cette fois administrée idéalement par voie IV ou IM à raison de 8mg puis 4mg toutes 

les 6h. Dans le MAM ou l’OCHA on pourra lui associer l’acetazolamide à raison de 250 

à 500mg PO 2x / jour. Dans l’OPHA ce sera la nifedipine qui sera associée à la 

prednisolone, à raison de 10mg en sublingual à répéter 15 minutes plus tard en 

l’absence d’amélioration, puis 20mg toutes les 6h. 
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Figure 18 : Schéma décisionnel pour la prise en charge du MAM - E.Gimenez. Pathologies aigues de haute altitude, 
traitement et prévention. Sciences pharmaceutiques. 2015 

 

2.3.5 Les autres pathologies 

2.3.5.1 Les œdèmes périphériques 

Des œdèmes peuvent survenir au niveau de la face et des extrémités, plus 

fréquemment chez la femme. Cet œdème est exacerbé avec l’effort physique et est très 

souvent associé au MAM. Bénins, ces œdèmes ne nécessitent pas de traitement [78]. 

2.3.5.2 Variations psychoaffectives 

Un comportement dépressif, obsessionnel ou compulsif peut apparaitre au-delà de 

5000 mètres d’altitude [79]. 

2.3.5.3 Accidents thromboemboliques 

On pourra observer – rarement -  des hémorragies rétiniennes dues à une 

hypertension intraoculaire. Plus rarement encore, il a été observé des accidents vasculaires 

cérébraux en altitude extrême. 
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PARTIE III : Se prémunir face aux infections bactériennes, 

virales et aux parasitoses 

Nous allons tacher de comprendre comment les aliments et l’eau de boisson peuvent 

être vecteurs de maladies, quelles sont ces principales pathologies et comment s’en 

prémunir le plus efficacement. 

 

 1. Le péril fécal 

Le péril fécal désigne l’ensemble des pathologies transmises par l’ingestion de matière 

fécales. Ces pathologies représentent une des principales causes de morbidité dans les pays 

en développement et plus particulièrement sous les latitudes tropicales [80]. 

La contamination se fait par ingestion de matières fécales (porteuses de micro-

organismes ou virus pathogènes) via les aliments et l’eau souillée, ou encore par une mauvaise 

hygiène des mains. C’est une transmission dite oro-fécale [81][82]. 

Une fois ces particules de matières fécales ingérées par le patient, celui-ci devient alors 

porteur des agents pathogènes qui se reproduisent dans son corps de manière 

symptomatique ou non. Il va alors lui-même les éliminer via ses matières fécales et en 

l’absence de mesures d’hygiène, il contaminera à son tour l’environnement : sol, eau, 

aliments, mains. 

En suivant ce cycle, nous pourrions nous dire qu’il est impossible de passer à travers le 

péril fécal sans un niveau d’hygiène très stricte. Heureusement, de nombreux facteurs influent 

sur ce cycle de contamination :  

- Les agents pathogènes survivent plus ou moins dans le milieu extérieur en fonction du 

climat : un climat chaud et humide est le plus souvent favorable. 

(Exemple de durée de vie d’agents pathogènes dans le milieu extérieur : 

 Cholera : 15 jours dans l’eau à 20°C 

 Amibes : de 15 jours à 20 ans selon les espèces 

 Salmonella : 4 mois dans le lait ou plusieurs mois en milieu humide) 

- La densité de population : plus celle-ci est élevée et plus la concentration de germes 

pathogènes sera importante 

- L’organisme possède des moyens de défense qui le protège dans bon nombre de cas 

face aux contaminations. Pour tomber malade il faudra une forte contamination, ou 

un état de faiblesse du système immunitaire. 

- Une rivière à fort débit sera moins contaminante qu’une eau stagnante 

- Se trouver en amont ou en aval d’un site de contamination (ville, élevage, latrines) 

diminue ou augmente le risque de contamination. 

 

  1.1 L’eau 

L’eau potable en sortie de robinet est un luxe occidental qu’il est très rare de 

rencontrer en voyage. Mis à part quelques grandes villes ouvertes au tourisme international 
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et hôtels de luxe, il faut considérer l’eau du robinet comme risquée. L’eau de rivières sera 

considérée comme potable s’il n’existe aucun village ou aucun élevage en amont, si son 

courant est assez fort et sa température fraiche pour limiter la prolifération de pathogènes. Il 

s’agit d’une situation rare que l’on rencontre dans quelques zones montagneuses. En dehors 

de ce cas bien précis, on considérera l’eau de rivière comme non potable. Il en va de même 

pour une eau de puit non contrôlée, et de toute autre eau stagnante. 

Dès lors, il faudra compter sur une eau en bouteille décapsulée devant soi (il existe 

dans certains pays de la revente en bouteille non scellée d’eau non potable), ou sur un 

traitement visant à purifier ou stériliser une eau au départ impropre. 

Il existe en voyage plusieurs méthodes de stérilisation/filtration de l’eau :  

i) L’ébullition :  

C’est un moyen simple à mettre en œuvre et très efficace. Il permet de tuer la quasi-

totalité des germes et virus. Une minute à gros bouillons au niveau de la mer, trois minutes à 

une altitude supérieure à 2000 mètres, cinq minutes pour inactiver le virus de l’hépatite A. 

Cette simplicité demande cependant du temps, du matériel de chauffe et du 

combustible en bonne quantité. 

Le gout fade de l’eau peut être réglé en secouant vigoureusement l’eau pour la ré-

oxygéner. 

ii) La purification par des micro-filtres ou la lumière UV :  

o  Les filtres céramiques  

Il s’agit de dispositifs permettant de rendre potable de l’eau de surface en la filtrant à 

travers un matériau poreux. Les filtres céramiques permettent une microfiltration avec un 

seuil de coupure variant de 0,1 à 0,2 microns, ce qui permet de retenir la quasi-totalité des 

bactéries et parasites protozoaires. Du fait de leur taille, l’efficacité sur les virus n’est pas 

garantie à 100%. 

C’est une méthode couteuse à l’achat mais qui a l’avantage d’être réutilisable car les 

membranes céramiques ne s’altèrent pas avec le temps si elles sont bien entretenues. Pour 

éviter de les colmater rapidement on utilisera cette méthode avec une eau peu turbide ou le 

cas échéant, une eau préfiltrée avec un filtre à café par exemple. 

Les mauvais gouts ne sont pas atténués avec ces filtres. Pour cela il est possible 

d’utiliser en complément un filtre au charbon actif. 

Le filtre céramique Katadyn Pocket® est un bon exemple de filtre céramique de voyage. 

o La « paille filtrante » ou Lifestraw® 

Cette méthode consiste à aspirer de l’eau au travers d’une paille contenant un filtre au 

charbon actif et des micro-filtres céramiques. Il en résulte un résultat aussi performant 

qu’avec les filtres céramiques dans un objet ultra portatif.  

La Lifestraw® est à utiliser en moyen de potabilisation d’urgence car son débit de 

filtration est très faible. 
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o Les rayons UV 

Cette méthode permet de purifier l’eau claire par exposition à un rayonnement 

ultraviolet. Les rayons UV compris entre 315 et 400nm pénètrent l’eau, réagissent sur 

l’oxygène dissout dans celle-ci en produisent des molécules très réactives à radicaux libres qui 

détruisent les germes pathogènes. Il en résulte une efficacité sur 99,9% des protozoaires (y 

compris les kystes de Giardia), bactéries et virus. En plus de sa bonne efficacité, les 

purificateurs UV n’altèrent pas le gout. 

Plusieurs procédés existent :  

- Le procédé SODIS (SOlar water DISinfection) : remplir d’eau non turbide une bouteille 

transparente en plastique PET (type bouteille de soda). Laisser dans la bouteille un 

espace d’oxygène d’environ ¼. Secouer la bouteille pour bien oxygéner l’eau. 

Placer la bouteille en exposition directe au soleil pendant au moins 6 heures. 

L’action conjuguée des UV et de la chaleur a purifié l’eau. C’est une méthode très peu 

couteuse mais lente et destinée aux pays avec un fort ensoleillement. 

- Le Steripen® de Katadyn : ce « stylo UV » permet de traiter simplement 1L d’eau en 90 

secondes. Comme précédemment, l’eau devra être limpide, et idéalement bien 

oxygénée. C’est un moyen couteux à l’achat mais réutilisable, nécessitant 

périodiquement une source d’énergie pour recharger la batterie. 

 

iii) La purification grâce à des moyens chimiques :  

o Le chlore :  

Cette solution consiste à introduire des produits chlorés (NaClO, DCCNa avec ou sans 

ion argent) dans l’eau pour tuer les micro-organismes qu’elle contient. Après un temps 

d’action d’environ 30 minutes, l’eau est potable et le reste quelques jours grâce à l’action 

rémanente du chlore. 

La chloration n’est efficace que sur eau claire. Si celle-ci n’est pas transparente, il 

faudra procéder à une filtration préliminaire. Une fois l’eau claire, il faut utiliser au 5mg/L de 

chlore actif 

Les inconvénients de cette méthode sont le gout plus ou moins prononcé de chlore 

donné à l’eau, le cout des pastilles et la difficulté de trouver ces solutions une fois sur place. 

De plus, les kystes de Giardia intestinalis causant la giardiose ne sont pas détruits par la 

chloration. 

Les solutions proposées pour le voyageur sont les pastilles Micropur® et Aquatabs®. 

o L’iode, les sels d’argent, le permanganate de potassium 

Ces moyens étaient autrefois recommandés. Ils ne le sont plus aujourd’hui (ou alors 

utilisés en association) car moins efficaces que les méthodes ci-dessus. On peut encore 

rencontrer dans les pays tropicaux le lavage des fruits et légumes au permanganate de 

potassium. 
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  1.2 Les aliments 

1.2.1 Les fruits et légumes 

Les fruits et légumes seront soigneusement lavés, éventuellement trempés dans une 

solution diluée de permanganate de potassium pendant 20 minutes. Les fruits à éplucher le 

seront par vous-même. On privilégiera la cuisson pour les légumes. Seront à éviter absolument 

le cresson, mâche, pissenlit et végétaux aquatiques non cuits car ils peuvent transmettre la 

douve du foie. 

 

1.2.2 Viandes, poissons et œufs 

La viande et le poisson font partie des aliments qui peuvent être souillés et parasités. 

Elle doit être d’aspect et d’odeur normale et surtout bien cuite. Même logique pour les œufs. 

Un œuf frais ne flotte pas dans un récipient d’eau salée. 

 

  1.3 Les maladies à craindre 

Voici quelques précisions sur les principales maladies transmissibles en voyage lors 

d’un défaut d’hygiène alimentaire. 

 

1.3.1 Les hépatites virales 

Seules les hépatites virales transmises par le virus de l’hépatite E (VHE) et le virus de 

l’hépatite A (VHA) sont concernées par la transmission féco-orale. La vaccination contre le 

VHA est recommandée pour les voyageurs (Cf. Partie Vaccinations non obligatoires).  

Concernant le VHE la transmission et l’évolution de la maladie est semblable au VHA. Il n’existe 

cependant pas de vaccination et aucune prophylaxie médicamenteuse n’est proposée en 

systématique. La meilleure prévention reste le respect des règles élémentaires concernant 

l’eau, les aliments et le lavage des mains. 

 

1.3.2 Le Cholera 

Le cholera est une diarrhée infectieuse due à la bactérie Vibrio cholerae. Bien 

qu’endémique en Inde et endémo-épidémique en zone intertropicale, le voyageur reste 

exceptionnellement touché. 

L’homme est le principal réservoir de vibrions. Ceux-ci restent dans l’organisme 6 à 10 jours 

chez le malade bien que des formes de portage chronique existent. A l’extérieur, V.Cholerae 

vit dans les eaux saumâtres des estuaires. 

 

Les formes les plus fréquentes sont bénignes et se traduisent lorsqu’elles sont 

symptomatiques par un tableau de diarrhées banales. Cependant, dans 1% des cas on peut 

rencontrer des formes majeures : après une incubation pouvant aller jusqu’à 5 à 6 jours, 

surviennent brusquement les premières diarrhées profuses en aspect d’ « eau de riz » (selles 

liquides, afécales avec quelques grumeaux blanchâtres). Celles-ci peuvent entrainer des 
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pertes hydriques très importantes aboutissant à une déshydratation globale. La fièvre est 

absente et des vomissements peuvent apparaitre secondairement. 

 

Le traitement du choléra repose sur une réhydratation efficace par un soluté de 

réhydratation orale (SRO) jusqu’à guérison spontanée en quelques jours. Lorsque les pertes 

sont très importantes, la réhydratation se fera par perfusion de soluté de Ringer. Ces mesures 

simples permettent de réduire la létalité à moins de 1% (seuil considéré par l’OMS comme 

objectif satisfaisant). Les antibiotiques ne sont pas utilisés de manière systématique, mais en 

cas d’utilisation, c’est la Doxycycline qui sera à privilégier en première intention. 

 

Les mesures prophylactiques impliquent le respect des mesures d’hygiène et 

l’isolement du malade. Une vaccination existe mais elle n’est pas recommandée chez le 

voyageur. 

 

1.3.3 La fièvre typhoïde 

La fièvre typhoïde est une maladie à transmission oro-fecale directe (main sales, 

contact avec du linge souillé ou des selles infectées) et indirecte (ingestion d’eau ou d’aliments 

contaminés, contact avec des mouches porteuses). L’agent pathogène est Salmonella enterica 

typhi et paratyphi A,B ou C. 

 

Comme nous l’avons développé dans le chapitre dédié aux vaccinations 

recommandées pour le voyageur, il existe un vaccin protégeant contre l’infection à S.typhi, 

mais inefficace contre S.paratyphi A ou B. 

 

La phase d’incubation est en moyenne de 1 à 3 semaines, les signes cliniques décrivent 

une fièvre importante (40°C) et une diarrhée d’intensité variable avec douleurs intestinales. 

Ces signes non spécifiques rendent le diagnostic difficile. C’est après hémoculture avec 

isolement de la bactérie que l’on obtient la certitude diagnostique. 

 

Le traitement repose sur la réhydratation si diarrhées importantes et 

l’antibiothérapie avec établissement d’un antibiogramme : 

- Fluoroquinolones (ofloxacine, ciprofloxacine) si la souche est sensible 

- Ceftriaxone ou Azithromycine en seconde intention 

La difficulté vient des nombreuses résistances aux fluoroquinolones en Asie du Sud Est 

et en Inde. La prévention en plus de la vaccination repose sur le respect des règles d’hygiène 

des mains et alimentaire [83]. 
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1.3.4 Le syndrome dysentérique 

Le syndrome dysentérique se caractérise par une diarrhée importante et aqueuse 

parfois mêlée de sang, de mucus ou de glaires avec douleurs abdominales. Il y a deux 

principaux types :  

 

 La dysenterie bactérienne ou Shigellose : 

La shigellose est causée par 4 espèces d’entérobactéries appelées shigelles. 

Elles sévissent dans les pays en voie de développement et l’homme est le seul réservoir 

de bactéries. 

Après une incubation de 2 à 5 jours, le tableau typique associe une fièvre élevée 

(40°C) et un syndrome dysentérique. Dans les formes sévères, des manifestations 

neurologiques (confusion, convulsion) sont décrites. Le diagnostic repose sur la 

coproculture. 

Le traitement antibiotique est analogue à celui de la fièvre typhoïde, associé à la 

réhydratation par SRO. 

 

 La dysenterie amibienne ou amoebose : 

L’amoebose est causée par un parasite du colon, l’Entamoeba histolytica (E.h). 

Ce parasite se retrouve sous deux formes : la forme trophozoite dans le corps humain 

en phase multiplicative et invasive, et la forme kystique dans le milieu extérieur, très 

résistante. L’amoebose est cosmopolite à tel point que selon l’OMS, 10% de la 

population serait infestée avec des pics à 50% dans certains pays en développement 

[84]. L’unique réservoir de parasite est l’être humain. 

 

L’infection par E.h est la plupart du temps asymptomatique, l’amoebose est 

dans ce cas dite dans sa forme « infestation ». Certaines souches d’E.h ont la capacité 

de devenir invasive, de quelques jours à quelques années après l’infestation. Dans ce 

cas, E.h envahit la muqueuse colique provoquant des lésions responsables du tableau 

dysentérique amibien, non fébrile. C’est l’amoebose colique. 

A partir de ces lésions, les amibes peuvent migrer vers le foie et entrainer le tableau 

d’amoebose hépatique : fièvre importante, hépatomégalie douloureuse, abcès 

hépatique. 

 

La confirmation diagnostique de l’amoebose colique est basée sur l’examen 

parasitologique des selles. L’amoebose hépatique peut survenir plusieurs mois après 

l’infestation et le retour de voyage, rendant son diagnostic difficile.  

 

Le traitement de l’amoebose « infestation » repose sur l’utilisation 

d’amoebicide de contact tel que la paromomycine (500mg x 3/j PO – non disponible 

en France). 

L’amoebose colique et l’amoebose hépatique seront traités par amoebicide de 

contact et par amoebicide diffusible de la classe des nitroimidazolés  tel que le 

metronidazole Flagyl ® (1,5 à 2g/j – 7 à 14j) [85]. 
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A nouveau, la prévention de l’amoebose reposera sur le respect des règles 

d’hygiène alimentaire en zone endémique. Rappelons que les désinfectants chimiques 

de l’eau n’ont aucun effet sur la forme kystique des amibes.  

 

1.3.5 Les parasitoses intestinales 

Les parasitoses digestives ont pour la plupart quittées les préoccupations des 

habitants des pays à haut niveau d’hygiène individuelle et collective. Elles restent 

cependant très présentes dans les pays en développement et notamment lorsque 

ceux-ci se trouvent en région tropicale. Voici ci-après quelques parasitoses intestinales 

les plus fréquemment rencontrées en voyage : 

 

 L’oxyurose : De répartition cosmopolite et toujours présente en France, l’oxyurose est 

causée par un nématode blanc de 10mm de long, l’Enterobius vermicularis. La 

symptomatologie est bénigne à absente, la manifestation la plus fréquente étant le 

prurit anal nocturne. Le traitement repose sur les antihelminthiques intestinaux 

comme l’albendazole Zentel® [86]. 

 

 L’ascaridiose : causé par l’Ascaris lombricoïde, un nématode blanc rosé de 15 à 25 cm 

de long. La contamination humaine résulte de l’ingestion d’aliments, d’eau ou de terre 

souillées contenant des œufs embryonnés. Les larves libérées peuvent perforer la 

paroi intestinale et gagner le foie, le cœur, les poumons et remonter l’arbre 

respiratoire pour être dégluties dans l’œsophage. Les larves se transformeront en 

adulte dans l’intestin grêle et émettront des œufs 2 mois plus tard. 

La clinique est asymptomatique mais peut causer une légère dyspepsie en cas de 

charge parasitaire importante. Le traitement repose là aussi sur l’utilisation 

d’albendazole [87]. 

 

 La trichocéphalose : la prévalence est condition des conditions d’hygiène et 

d’assainissement. La parasitose est causée par Trichuris trichiura, un nématode blanc 

de 3 à 5 cm de long à extrémité céphalique effilée. La clinique est absente en cas 

d’infestation habituelle. L’albendazole est là encore le traitement de choix [88]. 

 

 L’ankylostomose : les nématodes de 10 mm de long Ankylostoma duodenale et 

Necator americanus ont une prévalence de 20 à 70% dans les régions intertropicales. 

Ces parasites se fixent à la muqueuse du duodénum et du jéjunum pour y vivre 5 à 10 

ans. Les femelles fécondées pondent des milliers d’œufs rejetés ensuite dans le milieu 

extérieur. Retrouvés sur un sol chaud et humide, ces œufs donnent naissance à des 

larves qui pénètrent à travers la peau saine de l’homme, le plus souvent au niveau des 

pieds. Ces larves remontent par voie sanguine le cœur, les poumons pour être 

dégluties come les Trichurus trichiura dans l’œsophage. Les larves se transforment en 

adulte dans le duodénum et commenceront à pondre vers le 60ème jour. 

La clinique est liée au caractère hématophage des ankylostomes : à partir d’un nombre 

important de vers, l’hémorragie à bas bruit qu’ils provoquent n’est plus compensée et 

provoque dans les infestations massives anémies et retard de croissance chez l’enfant. 
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Dans les formes plus fréquentes, la clinique est pauvre et peut faire apparaitre diarrhée 

et dyspepsie. Le traitement antihelminthique repose sur l’albendazole. 

Pour l’ankylostomose, les règles de préventions repose à nouveau sur les règles 

d’hygiène alimentaire, mais aussi sur le port de chaussures sur sol humide en région 

endémique dans la mesure où la transmission se fait par voie feco-orale et cutanée. 

 

 La strongyloidose (anguillulose) : causé par un nématode de 3mm de long, le 

Strongyloide stercoralis. Sa prévalence est de 5 à 10% dans les régions tropicales. Son 

cycle parasitaire est semblable à celui de l’ankylostomose, et son mode de 

transmission est lui aussi féco-oral et cutané via un sol chaud et humide. La clinique 

est polymorphe en fonction de la charge parasitaire et de l’état immunitaire du 

patient : du portage chronique pauci-symptomatique (diarrhée, dyspepsie) aux formes 

malignes avec dissémination larvaire extradigestive réservées aux patients 

immunodéprimés. 

Le traitement employé est l’ivermectine. Un traitement prophylactique sera 

systématiquement administré aux patients ayant séjourné en zone tropicale et devant 

recevoir une thérapie immunosuppressive. 

 

 Les taenioses : elles sont causées par deux cestodes (vers plats et segmentés par des 

anneaux) fixés par leur tête (ou scolex) à la muqueuse de l’intestin grêle. 

 

o Le Taenia saginata : de 2 à 10 mètres de long, les anneaux du T.saginata 

contenant les œufs se détachent et peuvent passer activement le sphincter 

anal vers le milieu extérieur. Là, ils seront ingérés par l’hôte intermédiaire (le 

bœuf) où l’embryon pourra migrer vers les muscles jusqu’à s’y enkyster sous 

se forme de cysticerque. L’homme (l’hôte final) se contamine par ingestion de 

viande de bœuf parasitée crue ou mal cuite. 

o Le Taenia solium : de 4 à 8 mètres de long. Le cycle est semblable à celui de 

T.saginata à la différence que l’hôte intermédiaire est le porc. La cysticercose 

humaine est propre au seul T.solium. Elle fait suite à l’ingestion accidentelle 

d’œuf embryonnés, l’homme devenant ainsi l’hôte intermédiaire. Dans ce cas, 

comme chez le porc, les larves s’enkystent dans les tissus humains provoquant 

des formes graves lorsque celles-ci se retrouvent dans l’œil ou le cerveau. 

Le tableau clinique – hors cysticercose humaine - est le plus souvent 

asymptomatique. On observe quelques douleurs abdominales, des nausées, un 

trouble de l’appétit et de l’urticaire. Le diagnostic repose sur la détection 

parfois fortuite d’anneaux évacués hors du sphincter anal dans les selles, et 

pour T.saginata dans les sous-vêtements et la literie. Les taenioses sont 

traitées indifféremment par l’ivermectine ou le praziquantel Biltricide® 

[89][90]. 

La prévention repose sur la cuisson suffisante de la viande de bœuf et de porc, 

la congélation n’est pas un mode de prévention satisfaisant. A nouveau, 

l’accent sera mis sur le respect des règles d’hygiène dans la mesure où la 

cysticercose s’attrape par contact avec de l’eau ou ses aliments souillés par des 

déjections de porc contaminés. 
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 La giardiose : c’est une parasitose cosmopolite que l’on retrouve aussi en France. 

L’agent causal est un protozoaire flagellé, le Giardia duodenalis. 

L’infestation se fait par ingestion de formes kystiques de Giardia soit par l’eau ou les 

aliments, soit par les mains souillées. La clinique est pauci-symptomatique, on 

retrouve un syndrome dyspeptique et des diarrhées. Le traitement repose sur le 

metronidazole ou, en alternative, l’albendazole. 

 

1.3.6 Les échinococcoses 

 1.3.6.1 L’échinococcose hydatique (ou kyste hydatique)  

 

C’est une parasitose due à la larve hydatique d’un petit tenia, Echinoccocus granulosus, 

dont les hôtes intermédiaires sont des mammifères herbivores (particulièrement le mouton) 

et les hôtes finaux les canidés qui rayonnent autour des troupeaux. 

L’échinococcose hydatique est surtout répandue dans les zones d’élevage de moutons 

nécessitant des chiens de garde notamment dans le bassin méditerranéen, au moyen orient, 

Asie centrale, Australie, Nouvelle-Zélande et Amérique du sud. 

E.granulosus parasite l’intestin du canidé. A maturité, l’anneau terminal plein d’œuf 

est détruit dans l’intestin et son contenu finit par être disséminé sur les pâturages. L’herbivore 

ingère les œufs en broutant l’herbe souillée. L’œuf éclot dans son tube digestif libérant 

l’embryon hexacanthe qui migre vers les viscères où il se transforme en larve hydatique.  

Le canidé s’infeste en absorbant les viscères de l’herbivore. L’infestation de l’homme 

est une anomalie dans ce cycle. Il devient hôte intermédiaire en ingérant des œufs via le 

contact direct d’un chien contaminé (léchage, promiscuité) ou via de l’eau ou des aliments 

souillés par des déjections. 

 L’œuf embryonné éclot dans l’estomac de l’homme libérant l’embryon hexacanthe qui 

remonte par voie sanguine jusqu’au foie ou dans les poumons. Là, l’embryon hexacanthe se 

transforme en larve hydatide qui s’enkyste dans le tissu. La formation du kyste est lente et 

peut se compliquer par compression des structures adjacentes, infection du kyste, accident 

anaphylactique. 

Suite à sa détection souvent fortuite, le ou les kystes doivent être reséqués chirurgicalement.  

L’attitude préventive repose sur la prise de distance face aux chiens de troupeaux ou errants 

en zone d’endémie, la désinfection de l’eau de boisson en zone d’élevage. 

 

 1.3.6.2 L’échinococcose alvéolaire  

 

Cette fois, c’est la larve hydatique du petit tenia Echinococcus multilocularis qui est en 

cause. L’hôte définitif habituel est le renard mais les chats et les chiens sont aussi réceptifs. 

Les hôtes intermédiaires sont les petits rongeurs dont les campagnols. 

La zone d’endémie est restreinte à l’hémisphère nord et plus particulièrement au 

Canada, Alaska, Japon, Chine du nord et les zones montagneuses d’Europe centrale et 

orientale. 

Comme pour l’échinococcose hydatique, l’homme est un hôte intermédiaire accidentel par 

l’ingestion d’œufs émis par le renard via contact direct (chasse au renard) ou indirect (eau, 

herbes ou baies souillées). La larve se retrouve chez l’homme principalement au niveau 

hépatique. Son évolution peut être asymptomatique plusieurs années avant que le patient 
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présente une hépatomégalie avec fièvre, douleur et ictère. Ici aussi le diagnostic est souvent 

fortuit et le traitement repose sur la chirurgie lorsque cela est possible. A défaut, l’albendazole 

peut être prescrit au long cours ou en cures.  

En zone endémique, la prévention repose sur la méfiance face à certains aliments 

pouvant être souillés par des renards ou des chiens parasités : pissenlits, baies sauvages à 

hauteur d’animaux, fruits et légumes au sol dans des jardins non clos. 

1.3.7 Les distomatoses 

La distomatose hépatique à Fasciola hepatica : Fasciola hepatica (ou la grande douve 

du foie) est un helminthe de 3cm de long. Elle est cosmopolite des régions d’élevage du sud 

du cercle arctique jusqu’en hémisphère sud, aussi bien en zone tempérée que tropicale. 

 

La douve adulte parasite fréquemment les canalicules biliaires des bovins et des ovins 

(ses hôtes définitifs) où elle pond des œufs émis ensuite dans les fèces. En milieu humide, les 

œufs éclosent et les larves (miracidium) se développent dans de petits coquillages aquatiques, 

les limnées (l’hôte intermédiaire). Des limnées seront libérés des larves (cercaires) de 

F.hepatica qui iront se fixer sur des supports végétaux pour s’y enkyster et devenir 

metacercaires. 

Les herbivores se contaminent en consommant ces végétaux. 

Les metacercaires éclosent dans le tube digestif en douvules qui chemineront vers la 

muqueuse digestive, le foie puis les canalicules biliaires.  

La contamination humaine se fait par l’ingestion de metacercaires fixés à des pissenlits, 

du cresson, de la mâche ou autres salades sauvages non lavées. Les douvules migreront de la 

même façon que chez le bétail.  

Après la contamination, l’incubation dure d’une à trois semaines et les signes cliniques 

de la phase d’invasion montrent une fièvre en pic à 39°C, une asthénie, une toux, une 

hépatomégalie douloureuse. La phase d’état signant l’installation des douves dans le foie 

survient 3 à 6 mois après la contamination. Elle montre une fièvre irrégulière souvent 

augmentée à l’effort, des douleurs de l’hypochondre droit. 

Le traitement de la grande douve du foie repose sur le triclabendazole Egaten® 

(10mg/kg en prise unique). 

La prévention consiste en un lavage systématique et soigneux des végétaux d’eau 

douce et une bonne cuisson. 

 

D’autres distomatoses existent avec des lieux de répartition plus spécifiques. Notons 

par exemple :  

- Les douves hépatobiliaires : Sud-est asiatique, Europe orientale, Inde. Consommation 

de poissons crus d’eau douce. 

- Les douves intestinales : Sud-Est Asiatique. Consommation de poissons crus d’eau 

douce et de châtaignes d’eau (racines de plante) 

- Les douves pulmonaires : Sud-Est Asiatique, Afrique intertropicale, Amérique latine. 

Consommation de crabes crus. 
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 2. Les maladies transmissibles directement à travers la peau 

Baignades en eau douce, marche pied nue sur sol humide, brin de toilette et lessive 

sans eau potable. Ces situations qui semblent banales en voyage sont malheureusement à 

risque de développer des maladies. Ainsi, il est indispensable de se renseigner en amont avant 

de tenter une de ces situations à risque. Sur place, les autorités sanitaires, touristiques et les 

locaux seront de bon conseil.  

Plongeons vers les principales maladies transmissibles directement à travers la peau. 

 

  2.1 La bilharziose 

C’est la seconde parasitose mondiale après le paludisme. Elle est due à des vers plats 

non segmentés de la classe des trématodes : les bilharzies (ou schistosomes) de plusieurs 

espèces, réparties en zone intertropicale. Les zones endémiques sont essentiellement rurales 

où les mesures d’hygiène sont pauvres. 

L’humain (l’hôte définitif) élimine des œufs de schistosomes dans le milieu extérieur 

via les selles ou les urines. Ces œufs éclosent libérant un embryon qui pénètre dans un hôte 

intermédiaire (un mollusque). Ces mollusques libèreront ensuite dans l’eau de nombreuses 

larves à queue bifide (les furcocercaires) qui infecteront l’homme par pénétration 

transcutanée active.  

Après une migration cardiaque, pulmonaire, hépatique et porte, les larves gagnent le 

système veineux mésentérique où elles se transforment en adulte (male : 1 cm, femelle : 

2cm). En fonction des espèces, les adultes gagnent les territoires peri-vesicaux, coliques et 

rectaux. Des œufs y sont pondus puis éliminés dans le milieu extérieur pour la poursuite du 

cycle parasitaire. 

Cliniquement, la phase de pénétration cutanée laisse apparaitre un prurit localisé ou 

généralisé pouvant être accompagné d’une éruption maculopapuleuse. Ces symptômes peu 

spécifiques peuvent servir plus tard à orienter le diagnostic d’un voyageur consultant à la 

phase d’invasion des schistosomes.  

Cette phase d’invasion survient 2 à 12 semaines après la pénétration transcutanée des 

furcocercaires. On y observe une fièvre, des céphalées, de la diarrhée, une hépatomégalie, et 

une dyspnée asthmatiforme. Cette phase cliniquement plus marquée est connue en Asie du 

Sud-Est sous le nom de fièvre de Katayama, et en Afrique tropicale sous le nom de fièvre de 

safari. 

La phase d’état se révèle plusieurs semaines à plusieurs années après l’infestation. On la 

retrouve rarement chez les voyageurs en retour de zone endémique qui auront le plus souvent 

consulté lors de la phase d’invasion. Les signes cliniques sont dépendants de la zone 

d’installation des vers adultes, et les complications peuvent êtres sévères. 

Le traitement curatif se fait en phase d’état par la prise unique de praziquantel à la 

dose de 40 à 60mg/kg selon l’espèce de bilharzie. Une seconde dose est parfois administrée 

après 4 à 6 semaines, cela s’explique par l’inefficacité du traitement lorsque le parasite est en 

phase d’invasion. 
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Lorsqu’un voyageur est diagnostiqué, il est recommandé de dépister tout le groupe 

avec lequel il a voyagé. 

La prévention repose sur l’éviction des activités à risque (baignade en eau douce, 

lavage des vêtements en rivière) en zone d’endémie. Aucun traitement prophylactique n’est 

indiqué. 

 

  2.2 L’ankylostomose et la strongyloidose 

Ces deux maladies du péril fécal ont aussi une porte d’entrée cutanée. Elles sont 

décrites dans le chapitre au-dessus. 

 

  2.3 La mélioïdose 

C’est une maladie infectieuse bactérienne. L’agent pathogène est un bacille Gram-, le 

Burkholderia pseudomallei (ou bacille de Whitmore). Il est transmis par voie aérienne ou 

cutanée notamment en cas de plaie cutanée préexistante. 

La mélioïdose est endémique en Asie mais peut être rencontrée dans toute la zone 

intertropicale. C’est une maladie potentiellement grave au diagnostic complexe et au 

traitement antibiotique lourd.  

La prévention repose sur la connaissance du mode de vie de la bactérie : Burkholderia 

pseudomallei est une bactérie tellurique et saprophyte, on la retrouve dans les sols et à la 

surface des zones humides. Ainsi, plusieurs cas de mélioïdose ont été décrits lors de 

catastrophes naturelles ayant remué le sol (inondations, tremblements de terre, tsunamis). 

La prudence sera de mise lors de voyages dans des zones endémiques ayant récemment 

souffert de catastrophes naturelles, et plus généralement lors de baignades en eau douce ou 

de marche pied nue. 

 

2.4  Les dermatoses bactériennes 

Les dermatoses sont l’un des problèmes de santé les plus fréquents pour le voyageur 

et les plus communes sont les infections bactériennes à pyogène (Staphylococcus aureus, 

Streptotoccus pyogenes) par surinfection de plaie superficielle ou de piqure d’arthropode.  

Sur le terrain, la clinique permet d’orienter vers une bactérie particulière :  

 

 

 

 

 

- La forme bulleuse ou pustuleuse d’impetigo est plus souvent staphylococcique 
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Figure 19 : Impétigo bulleux - Thomas Habif, MD. 

- L’ecthyma (ulcère, croute) est lui plus souvent d’origine streptococcique. 

 

Figure 20 : Impétigo forme ecthyma - Springer Science+Business Media 

- Les folliculites, furoncles et abcès sont dus au staphylocoque doré 

 

Figure 21 : Furoncle rempli de pus - Thomas Habif, MD. 
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Ainsi, toute plaie même superficielle sera soigneusement désinfectée et isolée du 

milieu extérieur. S’il s’agit d’une localisation au pied on optera pour des chaussures fermées 

et toute immersion dans de l’eau douce sera proscrite. Encore une fois, les conditions chaudes 

et humides du climat tropical viennent accélérer le développement bactérien. 

Lorsque la surinfection est avérée par la présence d’un des signe clinique ci-dessus, le 

traitement repose sur la désinfection cutanée par antiseptique local (Chlorhexidine, Bétadine) 

puis sur l’antibiothérapie par voie locale (Mupiromicine crème ou Fusidate de sodium crème 

2x/j 5jours) puis systémique si besoin avec l’utilisation probabiliste de molécules actives sur 

le Staphylococcus aureus sensible à la méticilline (Amoxicilline/Acide clavulanique 

Augmentin® 2 à 3 g par jour 6 jours ou Prystinamycine Pyostacine® 2 à 3 g par jour pendant 6 

jours en cas d’allergie aux pénicillines) [91]. 

En cas de non réponse au traitement antibiotique ou d’apparition de fièvre, il sera 

indispensable de se rendre dans une structure hospitalière. 

 

  2.5 La larva migrans cutanée (LMC) 

La LMC, également appelée larbish ou creeping disease est une affection 

dermatologique due à une anomalie dans le cycle d’un ankylostome habituellement parasite 

du chat ou du chien. Pour ces animaux, il entraine une parasitose intestinale.   

Chez l’homme, cette parasitose est habituellement observée en zone tropicale de par 

une association de plusieurs facteurs : un climat propice, la présence d’animaux errants et le 

tourisme balnéaire.  

Dans ce cas, les larves d’ankylostome contenues dans les déjections d’animaux 

déposés sur la plage peuvent pénétrer accidentellement l’homme à travers l’épiderme où 

elles resteront bloquées, entrainant une impasse du cycle parasitaire. 

Les symptômes sont essentiellement cutanés au niveau des zones en contact avec le 

sol infecté. On observe l’apparition de cordons sous cutanés érythémateux (signe du passage 

des larves), prurigineux et mobiles de quelques millimètres par jour. Le prurit est 

essentiellement vespéral et nocturne. 

Cette parasitose bénigne évolue spontanément vers la guérison en quelques semaines 

avec la mort des larves. Le traitement repose sur la désinfection de la peau et le traitement 

symptomatique des démangeaisons (antihistaminique local et oral). Il est possible d’éliminer 

les larves plus rapidement avec l’utilisation d’un antiparasitaire antihelminthique tel que 

l’albendazole en pommade préparée à 10% [92] ou l’ivermectine PO en prise unique à 

200µg/kg [93]. 

Hors des plages nettoyées des hôtels touristiques, la prévention consiste à garder ses 

chaussures sur les plages tropicales, s’allonger sur des zones de sable nettoyé par les vagues 

ou la marée, ou sur une natte. Les vêtements et serviettes ne protègent pas de la pénétration 

de ces parasites. 
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 3. Les maladies transmises par les morsures ou piqures 

d’animaux 

A la question « quel est l’animal le plus dangereux pour l’homme », les voyageurs en 

partance pétris d’imaginaire collectif vous répondront « le cobra royal d’Asie du sud-est, 

l’araignée veuve noire d’Amérique du Nord, l’ours de la taïga, le grand requin blanc d’Australie 

ou le tigre du Bengale ».  

Et pourtant, c’est d’un animal beaucoup plus petit dont il faudra vous méfier : le 

moustique. En effet, ce petit insecte est vecteur de maladies responsables de centaines de 

millier de morts par an comme la fièvre jaune, le paludisme, la dengue, Zika, et bien d’autres. 

Nous allons voir dans ce chapitre les principales maladies transmises aux voyageurs 

par les morsures ou piqures d’animaux, et les moyens pour s’en prémunir. 

 

  3.1 Le paludisme 

Le paludisme humain est une parasitose causée par cinq espèces de protozoaires : 

Plasmodium falciparum, P. vivax, P.ovale, P. malariae et P. knowlesi, répartis selon les espèces 

en zone tropicale et intertropicale. L’arthropode vecteur est l’anophèle, un moustique 

d’activité majoritairement nocturne (son activité diurne – sous-estimée – existe cependant 

[94]). 

Précisons que 90% des cas se situent en Afrique intertropicale, Madagascar et les Comores. 

L’annexe 4 présente des cartes d’incidence du paludisme dans les populations autochtones 

de différentes régions du globe.  

Le réservoir de parasite est humain, à l’exception de P.knowlesi pour lequel les singes 

macaques sont le réservoir naturel. 

A la fin de son repas sanguin, le moustique femelle inocule à l’humain des sporozoites 

qui atteignent le foie et s’y multiplient. Cette phase d’incubation dure environ une semaine et 

est asymptomatique. Une fois la reproduction des sporozoites achevés, leur cellules filles - les 

merozoïtes – seront libéré des hépatocytes pour rejoindre les hématies où ils passeront 

successivement de la forme trophozoïte à schizontes.  

Ce cycle intra-érythrocytaire dure selon l’espèce de plasmodium de 24 heures à 72 

heures. Après plusieurs cycles, apparaitront dans les hématies les formes sexuées du parasite 

appelées gamétocytes. Ce sont ces dernières que le moustique ingérera lors de son repas 

sanguin pour donner à nouveau des sporozoïtes, bouclant ainsi le cycle parasitaire. Cette 

dernière étape, de gamétocytes à sporozoïtes nécessite selon les plasmodiums des 

températures d’au moins 17 à 20°C et une hygrométrie de 60%, typique des zones 

intertropicales. 

La phase hépatique est asymptomatique. Les symptômes débutent quelques heures à 

quelques semaines après la phase sanguine en réaction à l’hémolyse.  

On observera initialement une fièvre en pics associée à des céphalées et des myalgies, 

éventuellement une toux, des troubles digestifs et une hépatosplénomégalie. Après cette 
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première phase, il est fréquent d’observer une cyclicité dans les pics fébriles : tous les un, deux 

ou trois jours selon l’espèce de plasmodium. 

Les formes graves sont essentiellement dues à P.falciparum et impliquent des 

symptômes neurologiques (convulsions, coma) pouvant conduire au décès.  

Il n’existe à ce jour aucun vaccin contre le paludisme et bien que des traitements 

efficaces contre le paludisme existent, la prévention par différentes techniques est 

primordiale pour lutter contre ce parasite. 

 

Un TDR pour le paludisme ? 

Depuis les années 2010, L’OMS recommande les tests de diagnostic rapide (TDR) du 

paludisme. Ceux-ci ont pour objectif d’améliorer la rapidité et la qualité de la prise en charge 

d’une fièvre en zone tropicale lorsque la recherche microscopique dans le sang n’est pas 

disponible. Les antigènes recherchés dans la goutte de sang prélevée sont des protéines (HRP-

2, pLDH). La sensibilité de ces TDR est bonne (>95%) pour des parasitémies moyennes, mais 

plus faible (env. 70%) lorsque la parasitémie est faible ou pour P.ovale. La spécificité est bonne 

également, de l’ordre de 90 à 95% pour le paludisme. Ils peuvent avoir leur place dans la 

trousse à pharmacie d’un groupe de voyageurs. 

 

Le premier axe de protection face au paludisme est la protection personnelle anti 

vectorielle (PPAV). Cette première option vise à se protéger du moustique piqueur : 

- En portant dès la tombée de la nuit des vêtements légers, amples, clairs et couvrants. 

En dormant la nuit sous une moustiquaire (maille inférieure à 1.5mm) imprégnée 

d’insecticide (perméthrine ou dérivés pyrétrhinoïdes) dans les zones impaludées. 

Notons que depuis 2022 l’OMS ne recommande plus l’utilisation d’insecticides pour 

l’imprégnation des vêtements [95]. 

- En appliquant sur la peau découverte des répulsifs cutanés à base de DEET, IR3535, 

d’Icaridine ou d’huile d’Eucalyptus citriodora hydratée cyclisée. Le tableau suivant 

(Figure 22) résumé pour chacun de ces répulsifs les avantages/inconvénients, la 

concentration efficace et les arthropodes ciblés. 

Outre le choix des répulsifs, il faudra veiller à respecter les bonnes pratiques 

d’utilisation : en fonction de l’âge, en fonction de la galénique, éviter d’appliquer sur 

peau lésée, près des yeux ou de la bouche, et si application conjointe de crème solaire, 

appliquer d’abord celle-ci et laisser un intervalle d’environ 20 minutes avant 

d’appliquer le répulsif. 

En zone à risque de paludisme, tout autre moyen de PPAV à l’efficacité non 

démontrée est à éviter (bracelets, huiles-essentielles, ultrasons, homéopathie,…) 
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Figure 22 : Répulsifs efficaces contre les piqures d'arthropodes. Debboun M., Frances SP., Strickman DA. Insect 
repellents handbook, CRC Press 2015 

 

Le second axe de protection face au paludisme est représentée par la chimio 

prophylaxie antipaludique (CPAP). Elle vise essentiellement à protéger le voyageur contre le 

paludisme à P.falciparum (88.8% des consultations pour paludisme en France en 2021 d’après 

le HCSP) présent majoritairement en Afrique subsaharienne et beaucoup plus rarement dans 

les forêts et zones humides d’Amérique et d’Asie.  

L’intérêt de la mise en place d’une CPAP avant le départ est à discuter avec les 

professionnels de santé (médecin traitant, pharmacien, consultation en médecine de voyage). 

Elle prendra en compte la zone visitée, la saison (risque plus fort en saison des pluies et 4 à 6 

semaines après), l’altitude (il n’y a plus de paludisme au-dessus de 1500m en Afrique et au-

dessus de 2500m en Asie et Amérique), la durée du séjour (la majorité des cas de paludisme 

surviennent après un séjour de plus d’un mois [96]).  

Enfin, le profil du voyageur est également à prendre en compte. En effet les voyageurs 

visés dans ce document sont considérés comme « non conventionnels » de par l’existence de 

nuitées en zone rurale avec hébergement précaire, pour une durée pouvant être supérieure 

à un mois. 
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Ainsi, En zone Afrique subsaharienne, au Yémen, en Papouasie Nouvelle Guinée et sur 

les Iles Salomon la CPAP est dans tous les cas indiqués. Concernant l’Amérique tropicale, Haïti, 

la République Dominicaine, l’Asie du Sud et du Sud-Est, la CPAP n’est pas recommandée, mais 

un traitement de réserve (TTR) sera proposé pour la trousse à pharmacie [97]. 

Le tableau ci-dessous (figure 23) résume les principales molécules utilisées en CPAP, 

les posologies, durée d’utilisation, précautions d’emploi et contre-indications. 

 

Figure 23 : Médicaments utilisables pour la CPAP. HCSP Recommandations sanitaires aux voyageurs, Documents 
 Mai 2023 

 

 



83 
 

Le traitement de réserve (TTR) ou traitement dit présomptif. 

Il s’agit de la prise d’un traitement antipaludique curatif sans vis médical durant le 

séjour. Il ne se substitue pas à la CPAP lorsqu’elle est indiquée et s’impose en l’absence de 

possibilité de prise en charge médicale dans les 12 heures suivant l’apparition de la fièvre en 

zone impaludée. Il peut être associé à un TDR. 

Le TTR peut se justifier lors d’un séjour en zone très isolée après échec d’une CPAP, ou 

dans une zone à faible risque de paludisme lorsque la CPAP n’est pas favorable.  

Ce traitement lorsqu’il est indiqué se verra constitué d’une molécule différente de celle prise 

en CPAP. (Cf. figure 24)

 

Figure 24 : TTR envisageables chez l'adulte. HCSP Recommandations sanitaires aux voyageurs, Documents Mai 2023 

Si le voyageur est amené à prendre un tel traitement, il est à rappeler qu’une 

consultation sera necessaire dès que possible afin de vérifier la réalité ou non du paludisme, 

la surveillance du traitement et d’éviter un retard de diagnostic d’une autre pathologie. 

 

Pour terminer cette partie sur le paludisme, le HCSP propose en annexe 5 la situation 

du paludisme en 2023 et les recommandations de prévention pour les voyageurs en fonction 

de leurs lieux de séjour. Une véritable mine d’informations qu’il faudra cependant mettre à 

jour régulièrement. 

 

  3.2 Les arboviroses 

Les arboviroses sont des viroses dont le point commun est leur transmission à l’homme 

par un arthropode hématophage vecteur.  
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D’un point de vue clinique, une arbovirose est d’incubation courte (quelques jours à 2 

semaines) et se manifeste brutalement par un syndrome grippal avec fièvre élevée, céphalées, 

myalgie et asthénie de quelques jours. Ces symptômes finissent la plupart du temps par 

disparaitre, mais peuvent évoluer dans de rares cas vers des signes cutanéomuqueux, 

encéphalitiques et/ou hémorragiques. 

 

3.2.1 La dengue 

Transmise par le moustique Aedes d’activité diurne, elle est endémique en zone 

intertropicale (Amérique centrale et du sud, Asie, Océanie, Caraïbes, moins en Afrique) et 

est classée parmi les maladies émergentes, devenue fréquente chez le voyageur. Un vaccin 

existe mais n’est à ce jour pas recommandé pour le voyageur. Le traitement repose sur 

l’utilisation d’antalgiques ; les AINS sont à éviter car ils peuvent aggraver les symptômes en 

cas de dengue hémorragique. La prévention nécessite la mise en place de PPAV. 

 

3.2.2 Le chikungunya 

Transmis par le moustique Aedes. La maladie sévit depuis longtemps en Afrique et en 

Asie. Traitement et prévention identique à la dengue. 

 

3.2.3 Zika 

 Transmise par le moustique Aedes, la maladie est aujourd’hui présente sur le 

continent américain depuis les états unis jusqu’en Argentine, en Inde, en Asie du Sud-Est et 

en Afrique équatoriale. Traitement et prévention identique à la dengue. 

 

3.2.4 La fièvre jaune  

Transmise par la piqure d’Aedes, elle est présente surtout en Afrique, puis en 

Amérique latine où sévissent quelques cas. L’Asie et l’Océanie sont préservés. Un vaccin 

existe et est obligatoire pour entrer dans certains pays (Cf. chapitre « Vaccination 

internationale obligatoire ») 

 

3.2.5 L’encéphalite japonaise : 

 Elle est transmise par la piqure d’un moustique de type Culex. Elle sévit en Asie en 

zone rurale à proximité des rizières et des élevages de porcs. Un vaccin peut être envisagé 

en fonction du voyage (Cf. chapitre « Vaccination recommandée pour le voyageur »). 
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3.2.6 La méningo-encéphalite à tique : 

 Transmise par la morsure de tique, elle sévit dans la ceinture centrale Eurasiatique 

du printemps à l’automne. Un vaccin est disponible et peut être conseillé aux voyageurs en 

fonction de la saison, de la destination et des éventuelles activités en forêt ou en zone 

broussailleuse (Cf. chapitre « Vaccination recommandée pour le voyageur »). 

 

Pour toutes ces arboviroses décrites ci-dessus, aucun traitement spécifique n’existe. 

Seul le paracétamol est utilisé, et les antiinflammatoires non stéroïdiens (AINS) ne sont pas 

recommandés. 

Ainsi, la prophylaxie reste ici encore essentielle. En zone connue d’endémie, elle passe par la 

vaccination quand elle est indiquée et les mesures de PPAV avec notamment la protection 

contre les piqures de moustiques – même diurne – comme décrit dans le chapitre 

« Paludisme ». 

 

  3.3 Les leishmanioses 

Ce sont des parasitoses dues aux leishmanies, parasites intracellulaires dont le vecteur 

est le phlébotome, un petit insecte volant hématophage d’activité crépusculaire et nocturne. 

Comme chez l’anophèle, seule la femelle est hématophage. Elle pique en saison estivale en 

zone tempérée, et toute l’année en zone tropicale. C’est une parasitose rependue sur tous les 

continents sauf l’Océanie et l’Antarctique.  

Elle se présente sous deux formes :  

3.3.1 Leishmaniose cutanée (LC) :  

Essentiellement dans les Amériques, le bassin méditerranéen, au Moyen-Orient et en 

Asie centrale. L’incubation va de quelques semaines à quelques mois. Ensuite, le patient 

développe une papule rouge qui s’étend puis s’ulcère en son centre et se recouvre d’une 

croute. Insensible aux antibiotiques, la lésion évolue en plusieurs mois vers une la guérison 

laissant une cicatrice. 

3.3.2 Leishmaniose viscérale (LV) :  

Egalement appelée kala-azar, on retrouve 90% des cas au Brésil, en Afrique de l’Est et 

en Inde. Cette forme plus grave apparait après une incubation de 1 à 6 mois. La phase d’état 

révèle une fièvre irrégulière, une pâleur extrême, un amaigrissement et une 

hépatosplénomégalie. Le pronostic vital peut être engagé. Les cas chez les voyageurs sont 

exceptionnels et sont souvent liés à un état immunodéprimé. 

Les traitements des leishmanioses LC et LV sont divers et complexe, administrés en 

structure hospitalière. Face aux traitements, au risque de gravité d’une leishmaniose viscérale 

ou de cicatrice d’une forme cutanée, la prévention est à nouveau indispensable en zone 

d’endémie. Elle repose sur la lutte contre les phlébotomes dans les lieux de séjour (insecticides 

rémanents) et la PPAV (Cf. figure 22) 
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  3.4 La trypanosomiase humaine africaine (THA) 

La THA aussi appelée maladie du sommeil est une parasitose causée par un protozoaire 

sanguicole, le Trypanosoma brucei. Ce parasite est transmis à l’homme par la piqure diurne 

d’une mouche hématophage, la mouche tsé-tsé (ou glossine). Celle-ci est endémique de 

l’Afrique subsaharienne entre le 15ème degré de latitude Nord et le 20ème degré de latitude 

Sud, avec des zones de répartitions inhomogènes, entre forêts et savanes mais toujours en 

zone rurale. 

La phase d’incubation ainsi que la clinique sont sensiblement différente que la THA soit 

d’origine est-africaine ou ouest-africaine, mais l’évolution de la maladie tend toujours vers des 

signes neurologiques périphériques et centraux, des troubles endocriniens et le décès en cas 

de non prise en charge. Les traitements sont réalisés en milieu spécialisé, en fonction du stade 

clinique et parasitaire. Ce sont des traitements lourds et complexes. 

La prévention repose d’abord sur l’identification des foyers endémiques, 

généralement avec l’aide des populations autochtones. Puis sur l’utilisation de barrières 

mécaniques contre le vecteur : vêtements clairs et couvrants (éviter le bleu qui attire les 

glossines), moustiquaires de tête. Les répulsifs chimiques cutanés n’ont que peu d’effet contre 

la mouche tsé-tsé. 

Notons qu’une autre trypanosomiase humaine existe, cette fois-ci en Amérique 

centrale et du sud. Aussi appelée maladie de Chagas, elle est transmise non pas par une 

mouche mais par une punaises hématophage ailée d’activité nocturne, le réduve. Cette 

parasitose est extrêmement rare chez le voyageur. 

 

  3.5 La borréliose de Lyme 

La borréliose de Lyme ou maladie de Lyme est une maladie bactérienne causé par 

différents spirochètes du genre Borrelia et transmis par une tique dure, arthropode 

hématophage du genre Ixodes. Elle est la maladie vectorielle la plus répandue dans 

l’hémisphère Nord, et son incidence augmente en raison de facteurs démographiques et 

environnementaux. 

Toutes les activités de nature amenant à évoluer en zone d’herbage ou de forêt entre le 

printemps et l’automne sont à risque. 

Lors de la morsure d’une tique, le risque d’inoculation de Borrelia est maximal entre 

48 et 72 heures. 

La clinique évolue ensuite en trois phases :  

- Phase primaire : apparition après 3 à 30 jours d’un érythème migrant (une lésion 

cutanée en cercle) s’étendant progressivement à partir du point d’inoculation jusqu’à 

possiblement 30cm. Cet érythème n’est habituellement pas prurigineux et persiste 3 

à 4 semaines avant de disparaitre sans séquelle.  

- Phase secondaire : survenant quelques semaines à quelques mois après la phase 

primaire, sa localisation peut être multiple.  

o Cutanée avec apparition de multiples érythèmes identiques à la lésion 

primaire. 
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o Articulaire sous forme d’arthralgie notamment localisée au genoux. 

o Cardiaque, se présentant sous forme de myocardite ou de péricardite. 

o Neurologique avec le plus souvent des douleurs neuropathiques, une atteinte 

des nerfs crâniens. 

o Générale se traduisant fréquemment par une asthénie importante et 

inexpliquée. 

- Phase tertiaire : plusieurs mois à plusieurs années après l’infection avec une nouvelle 

fois une localisation multiple et un durcissement du tableau clinque. 

Le traitement des phases primaires, secondaires ou tertiaires reposent sur l’utilisation 

d’antibiotiques.  

La phase primaire - lorsqu’elle est décelée pendant l’expédition - peut être traitée par voie 

orale avec : Amoxicilline 1g 3x/j pendant 14jours ou doxycycline 100mg 2x/j pendant 14 jours 

ou en seconde ligne azithromycine 1g à J1 puis 500mg/j de J2 à J7. [98] 

La prévention individuelle est importante en cas d’évolution en zone endémique 

durant la période d’activité des tiques. Elle consiste à s’inspecter chaque soir afin de retirer 

les tiques le plus rapidement possible. Ceux-ci se localisent fréquemment au niveau des 

chevilles, du creux poplité, sur le bas ventre, sous les aisselles ou au niveau lombaire. Un soin 

tout particulier sera apporté à l’extraction de la tique. En effet il faut s’assurer d’enlever la 

totalité de celle-ci, les pièces buccales étant enfoncées dans la peau.  

Il faut également éviter de la bruler ou d’utiliser de l’éther ou tout autre produit 

chimique - ces actions pouvant provoquer la vidange gastrique de la tique vers l’homme et 

ainsi augmenter le risque de transmission de Borrelia. Le petit crochet « tire tique » est un 

moyen simple, efficace et non douloureux pour se débarrasser du petit insecte. Ce geste sera 

complété par l’application d’un antiseptique local à l’endroit de la morsure. 

Les répulsifs chimique (figure 22) ont montré une certaine efficacité contre les tiques. Ils 

doivent être associés au port de vêtements couvrants et aux chaussures à tige moyenne ou 

haute. 

Il n’existe pas de traitements vaccinaux ou médicamenteux préventif, et le traitement 

systématique par antibiotique après piqure n’est pas justifié sauf chez la femme enceinte en 

raison du risque d’infection fœtale. 

 

  3.6 La rage 

Le cas de la rage est abordé au chapitre « vaccins recommandés pour le voyageur ». 

Rappelons qu’après la morsure (ou le contact d’une plaie ou d’une muqueuse par de la salive) 

par un animal malade l’incubation est longue (20 à 90 jours) mais qu’une fois la maladie 

déclarée, l’évolution est systématiquement mortelle en 3 à 6 jours. 

En cas de morsure par un chien, un singe ou une chauve-souris la vaccination 

antirabique avant le voyage – dite vaccination de préexposition –  permet une d’éviter d’avoir 

recours aux immunoglobulines antirabiques qui ne sont pas toujours disponibles dans les pays 

en développement. Cependant, un lavage immédiat de la plaie durant 15 minutes à l’eau 

savonneuse et une prophylaxie post-exposition selon les schémas de l’OMS restent 

indispensable [99]. 
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Au-delà de la vaccination préventive, la prévention sur place reposera sur la distance 

à respecter vis-à-vis des animaux sauvages dans les pays à risque, notamment lors des visites 

de grottes où les chauves-souris sont nombreuses. Le voyageur veillera également à prendre 

ses distances vis-à-vis des chiens errants présentant un comportement inhabituel. 

  3.7 Les rickettsioses 

Ce sont des zoonoses causées par des bactéries du genre Rickettsia dont le vecteur 

est un arthropode. Sont également inclues les bactéries du genre Ehrlichia, Anaplasma et 

Orientia. Il existe différents groupes de Rickettsioses :  

3.7.1 Les rickettsioses du groupe boutonneux  

Elles sont responsables de fièvres boutonneuses et les tiques dures (Ixodidae) sont les 

principaux vecteurs. Comme pour la borréliose de Lyme, plus la tique reste attachée 

longtemps, plus le risque de développer la rickettsiose augmente. Lorsque les rickettsies sont 

transmises à l’Homme, elles se multiplient dans les cellules endothéliales des vaisseaux de 

petits et moyens calibres causant une vascularite. Dans les cas graves, la vascularite atteint de 

multiples organes entrainant la défaillance de ceux-ci. 

Citons la fièvre boutonneuse méditerranéenne, endémique dans le pourtour 

méditerranéen et transmise par la tique brune du chien ; la fièvre à tique africaine qui sévit 

en Afrique subsaharienne, à la Réunion et dans les Antilles.  

Dans tous ces cas on retrouve une escarre au point d’inoculation et de la fièvre 

associée à des céphalées et des myalgies. Le traitement repose sur l’utilisation 

d’antibiotiques : les tétracyclines (doxycycline (200mg/j 5 à 7 jours) en première intention, les 

macrolides (azithromycine ou clarithromycine) en seconde intention ou en cas d’allergie ou 

de contre-indication à la doxycycline. Ces rickettsioses boutonneuses sont fréquentes chez le 

voyageur et toute fièvre associée à un escarre d’inoculation durant – ou au retour d’un voyage 

en zone endémique doit orienter le diagnostic vers la rickettsiose. 

La prévention consistera à éviter les piqures de tiques, de la même manière que dans 

le chapitre dédié à la borréliose de Lyme. 

3.7.2 Les rickettsioses de groupe typhus  

Causées soit par le pou de corps (très rare chez le voyageur, cantonné aux situations 

de catastrophes naturelles, dans des camps de réfugiés ou en prison) ou par la puce du rat, 

endémique notamment en zone tropicale quand la proximité avec le rat est forte. Ce 

deuxième cas de figure, appelé typhus murin est peu sévère et révèle des signes peu 

spécifiques : fièvre et céphalée non grave et rétablissement en 7 à 15 jours spontanément, ou 

en 48h heures sous antibiotiques (doxycycline 200mg/j en prise unique). 

3.7.3 Le typhus des broussailles   

Présente dans la zone Asie-Pacifique, les vecteurs sont cette fois-ci des acariens 

parasites habituels de rongeurs. Les signes cliniques apparaissent brutalement avec des 

céphalées et myalgies, une fièvre supérieure à 39°C et une polyadénopathie généralisée. A 

nouveau, la doxyxycline est le traitement de choix. 
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  3.8 La loase 

La loase ou filariose à loa-loa est une parasitose causée par un nématode, le Loa loa 

transmis par le chrysops, un taon à activité diurne. Il sévit au niveau du bloc forestier centre-

africain. Les larves déposées par l’insecte deviennent adulte dans les tissus sous-cutanés et 

ceux-ci se déplaceront dans les tissus sous la peau et au niveau des yeux. 

La clinique est pauvre, si ce n’est la  présence de tuméfactions inflammatoires prurigineuses 

et mobiles appelés œdèmes de Calabar. Les vers adultes sont parfois observés au niveau de 

la conjonctive. 

Le traitement repose sur l’utilisation d’antifilarien dont le plus efficace est la 

diethylcarbazamine (DEC). Cependant, l’utilisation de celui-ci doit être réservé aux patient 

dont la microfilarémie est faible afin d’éviter une lyse filarienne trop importante entrainant 

une réaction immunoallergique brutale. 

La prévention résidera sur l’identification des zones où sévissent les insectes vecteurs, 

et au port de vêtements couvrants et de moustiquaire de tête. Pour les voyageurs au long 

cours dans les zones endémiques, la prise hebdomadaire de 300mg de DEC peut être justifiée 

[100]. 
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Partie IV : Les petits maux du voyageur 

Si la lecture des précédentes parties ne vous a pas découragé à l’idée de partir à 

l’aventure, alors vous êtes sans doute prêt. Votre matériel a été méticuleusement sélectionné 

et rangé dans votre sac, votre préparation physique s’est déroulée sans accroc, vos vaccins 

sont faits et vous vous êtes renseignés concernant les risques infectieux présent sur la zone 

où vous allez évoluer. Bravo. 

Cependant, malgré toute cette préparation, il n’est pas rare de faire face aux petits 

maux du voyageur. Tachons de les identifier et d’y apporter une réponse simple et efficace 

afin que votre expérience à venir soit définitivement la plus agréable possible. 

 1. Conduite à tenir devant une tourista ou autre diarrhée 

La tourista est le nom donné à la diarrhée du voyageur. Elle est définie comme 

l’émission d’au moins trois selles non moulées en 24h chez l’adulte. La tourista – 

contrairement aux affections intestinales de la partie précédente – est fréquente, jusqu’à 

atteindre 40% des adultes lors d’un voyage d’au moins 3 semaines [101]. C’est un épisode aigu 

bénin dont l’évolution est favorable et résolutive en 1 à 3 jours lorsqu’associé à des mesures 

hygiéno-diététiques efficaces.  

Ces mesures comprennent une hydratation efficace avec de l’eau dont la provenance 

sera assurée, éventuellement associée à un soluté de réhydratation pour pallier aux pertes de 

minéraux. Les règles d’hygiènes alimentaire et le lavage des mains seront là aussi primordiales 

telles qu’expliquées dans le chapitre lié au péril fécal. 

Les traitements prophylactiques médicamenteux ne sont pas indiqués sauf cas 

particuliers (immunodépression, maladies inflammatoires chroniques de l’intestin) et 

l’efficacité des probiotiques reste à prouver [102]. 

L’utilisation d’anti-diarrhéiques est possible mais avec certaines précautions :  

- Les anti-sécrétoires (Racécadotril Tiorfan®) peuvent atténuer la symptomatologie. 

Racécadotril 100mg 3x/j 

- Les ralentisseurs de la motricité intestinale (Loperamide Imodium®) sont soit 

déconseillés  - car peuvent entrainer une constipation avec ballonnement - , soit 

contre-indiqués en cas de diarrhée grave, glairo-sanglante ou fébrile. 

Le lopéramide sera donc réservé aux diarrhées bénignes lors d’une nécessité forte de 

réduction de la diarrhée (trajet en bus, avion), ou en présence de diarrhée bénigne 

mais très fréquente et aqueuse. 

- Les pansements intestinaux type diosméctine Smecta® n’ont pas d’efficacité avérée. 

Les antibiotiques ne sont pas indiqués dans le traitement des formes bénignes de 

diarrhée. 

Face à ces diarrhées bénignes d’évolution favorable, d’autres diarrhées nécessitent 

une prise en charge et des traitement appropriés. Il s’agit des diarrhées aigües sévères rendant 

impossible toute activité sur place, les syndromes dysentériques (avec présence de sang dans 

les selles) et les diarrhées persistantes (de plus de deux semaines).  
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Dans ces situations, on ajoutera aux traitements précédents la prise d’antibiotique 

[103] :  

- L’azithromycine : en première intention en cas de syndrome dysentérique et en cas de 

diarrhée grave même en Asie (le risque d’un portage de bactérie multi résistante 

(BMR) en Asie est élevé [104]).  Azithromycine 1g en prise unique ou 500mg/j pendant 

3 jours 

- La ciprofloxacine : en cas de syndrome dysentérique en seconde intention, ou en cas 

de diarrhée grave non contractée en Asie. Ciprofloxacine 500mg 2x/j pendant 3 jours. 

Enfin, la présence de fièvre associée à une diarrhée peut évoquer deux diagnostics en 

zone tropicale : l’accès palustre et la fièvre typhoïde. 

 

2. Conduite à tenir devant la morsure ou piqure d’animaux  

Nous avons vu dans la partie précédente les risques majeurs pour la santé liée aux 

piqures d’arthropodes et aux morsures d’animaux. Nous nous concentrerons ici sur les 

nuisances associées aux piqures et morsures sans transmissions de maladies. 

Il sera fréquent d’observer :  

 

 Un prurit plus ou moins important : Les piqures bénignes de certains arthropodes 

entrainent dans les minutes qui suivent des papules de toutes formes et de toutes 

tailles dont le point commun est le prurit. S’il est localisé, celui-ci peut être traité par 

des antihistaminiques locaux (ex : Apaisyl gel® ou des dermocorticoïdes (ex : 

Diprosone®). En cas de prurit plus généralisé, l’utilisation d’antihistaminiques non 

sédatifs PO (ex : Desloratadine 5mg Aerius®) [105]. 

 

 Des lésions de grattage avec risque de surinfection cutanée surtout dans les climats 

tropicaux. 

 

 Des envenimations douloureuses : Certaines piqures ou morsures d’araignées, de 

scorpions, d’hyménoptères ou de scolopendres peuvent être à l’origine 

d’envenimations douloureuses.  

Pour être efficace, la prise en charge devra être rapide : retirer le dard s’il s’agit 

d’une piqure d’abeille, nettoyer la zone à l’eau savonneuse, appliquer le plus 

rapidement une source de chaleur ; en effet de nombreux venins thermolabiles seront 

dégradés à la chaleur (flamme de briquet, braise, lame de couteau chauffé, …). Dans 

un second temps, de la glace sera appliquée sur la piqure pour réduire l’inflammation 

et un antalgique PO (paracétamol) pourra être administré [106]. 

Depuis plusieurs années, l’usage des pompes type Aspivenin® n’est plus 

recommandé [107]. 

Les morsures de serpents nécessitent un traitement particulier. Même si elles 

sont rares et que dans la moitié des cas aucun venin n’est inoculé lors de la morsure 

[108], il sera préférable d’établir une surveillance médicale durant au moins 24 heures 

en vue d’une éventuelle administration de sérum anti-venin. Les locaux habitués à la 
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faune locale peuvent aider à l’identification du serpent et de son niveau de 

dangerosité. 

 Dans certains cas des réactions allergiques pouvant aller jusqu’au choc 

anaphylactique : La réaction anaphylactique – ou anaphylaxie – est la manifestation la 

plus sévère de l’allergie.  

Elle combine les manifestations locales classiques de l’allergie aux 

manifestations cardiorespiratoires et digestives. Le choc anaphylactique est la phase 

paroxystique de l’anaphylaxie, mettant en jeu le pronostic vital. C’est une urgence 

absolue. 

Si le voyageur victime d’une piqure ou de morsure se sait allergique – 

notamment aux piqures d’hyménoptères – il lui sera conseillé de prendre 

immédiatement une double dose d’antihistaminique PO (ex : 2 comprimés de 

desloratadine 5mg) et de se tenir prêt à se servir de sa seringue d’adrénaline (Epipen®, 

Jext®, Anapen®, Emerade®) qu’il aura soigneusement placé dans sa trousse à 

pharmacie, et dont il sait impérativement se servir avant le voyage.  

En cas de réaction allergique systémique importante et non préalablement 

connue, le voyageur sera conduit rapidement dans une structure de soins. S’il est dans 

un endroit isolé sans accès aux soins, la prise d’un corticoïde (ex Prednisolone 

Solupred® 1 à 2mg/kg en une prise) peut aider à réduire les symptômes [109]. 
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Focus sur deux compagnons de route tenaces : Sarcoptes scabiei et Cimex 

lectularius : 

 

- Le sarcopte (Sarcoptes scabiei) est une espèce d’acarien parasite responsable de la gale 

humaine, parasitose dans laquelle les acariens creusent des sillons sous la peau entrainant de 

vives démangeaisons et une éruption cutanée. La gale est présente dans tous les pays mais 

prédomine dans les pays tropicaux défavorisés. 

Cliniquement, on observe de fortes démangeaisons vespérales et nocturnes. Les sillons 

creusés peuvent être visibles au niveau des doigts, poignés, bras, jambes et autour de la taille. 

En dehors des infestations massives, la gale n’entraine pas de souci majeur de santé. Elle est 

cependant pénible et les mesures visant à son élimination doivent être rigoureuses. De plus, 

elle est facilement transmissible par contact cutané étroit. 

Le traitement repose sur l’application locale de solutions acaricides dont la 

perméthrine à 5% (Topiscab 5%®) ou le benzoate de benzyle à 10-25% en émulsion (ex : 

Ascabiol 10%®). Un traitement PO à base d’ivermectine (Stromectol®) à 200µg/kg en prise 

unique est également proposé [110]. 

Dès l’apparition d’un cas, il est recommandé de traiter le groupe. Notons que ces 

traitements ne tuent pas les œufs et qu’il convient de renouveler le traitement entre J10 et 

J14. 

Parallèlement aux traitements médicamenteux, il conviendra de laver vêtements et literie qui 

ont été en contact avec la personne infectée avec de l’eau chaude, puis avec séchage direct 

au soleil. Les pièces ne pouvant pas être lavées seront mises dans un sac poubelle pendant 

cinq jours – les sarcoptes mourant généralement après 2-3 jours en dehors de la peau. 

 

- Les punaises de lit (Cimex lectularius ou C. hemipterus) sont des insectes ubiquitaire 

nocturnes hématophages. Leur résurgence est notable sur tous les continents depuis le début 

des années 2000. Les piqures nocturnes indolores ne transmettent aucun agent pathogène 

mais provoquent des réactions locales allergiques très prurigineuses pouvant découler à des 

surinfections liées au grattage. Des antihistaminiques PO peuvent réduire les manifestations 

prurigineuses. 

De par la multiplication des voyages internationaux favorisant leur dissémination et 

l’augmentation de la résistance des punaises de lit aux insecticides communs, une précaution 

toute particulière sera à adopter lors du voyage : inspecter la chambre et plus 

particulièrement la literie (sous les draps, sous le matelas) à la recherche de signes de 

punaises. En cas de doute, éviter d’y dormir et d’y déposer ses affaires. En cas d’infestation, 

laver ce qui peut l’être à 60°C minimum et pulvériser d’insecticide le reste dans un sac 

poubelle. 
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 3. Conduite à tenir devant un épisode fébrile 

Les épisodes fébriles sont communs et manifestent le plus souvent la résistance de 

l’organisme face à une infection, quelle que soit son origine. Une hyperthermie en voyage doit 

d’abord faire penser aux infections cosmopolites : infection des voies respiratoires 

supérieures, pneumonie, infection urinaire, etc… 

La prise d’un antipyrétique (Paracétamol 1000mg toutes les 6 heures) et le repos 

viendront à bout de la plupart des épisodes fébriles.  

La survenue de cet épisode lors d’un voyage tropical rebat les cartes. En effet et nous 

l’avons vu en Partie III, le climat tropical et subtropical des différents continents est favorable 

à de nombreuses maladies virales, parasitaires ou bactériennes susceptibles de faire 

apparaitre un épisode fébrile. Sans aller au catastrophisme mais en restant pragmatique, le 

tableau en figure 25 nous montre le diagnostic réalisé suite à une consultation pour fièvre en 

retour de voyage tropical chez 394 patients adultes entre octobre 1999 et avril 2001. 

 
Figure 25 : Étiologies des fièvres de l’adulte au retour d’un voyage récent en zone tropicale, France, 1999-2001 

 (111) 
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L’étude dont est tirée le tableau [111] nous montre que 44.7% des consultations pour 

fièvre ont pour motif une infection transmise par un vecteur, dont 36.3% (143 patients) de 

paludisme.  

Notons que d’après le document, 61.5% de ces 143 patients n’avaient aucune 

chimioprophylaxie, 25.2% en avait une inadaptée, et 13.3% avaient un antipaludéen adéquat 

mais au moins 46% d’entre eux avaient une mauvaise observance.   

Derrière ces 36.3% de paludisme, on retrouve 17.3% de pathologies transmises par 

l’eau et les aliments avec une grande majorité de syndrome gastro-intestinal. 

Ces données intéressantes montrent à nouveau l’importance des mesures d’hygiène 

abordées dans le chapitre sur le péril-fécal. Il en va de même concernant les mesures de PPAV 

et de CPAP.  

Devant de tels chiffres et au cours d’un voyage en Afrique sub-saharienne, la détention 

d’un TDR paludisme est fortement recommandé. 

Résumons la marche à suivre face à un épisode fébrile en zone isolée durant le 

voyage :

 

Figure 26 : Arbre décisionnel de prise en charge face à une fièvre en milieu isolé au cours du voyage. 
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 4. La traumatologie du voyageur :  

4.1  Les brulures superficielles 

Du coup de soleil à la main posée sur le réchaud, les brulures superficielles peuvent 

survenir rapidement lors du voyage. Voici quelques conseils simples pour leur prise en 

charge sur le terrain : 

- La brulure du premier degré laisse observer une lésion isolée de l’épiderme associée à 

un érythème modérément douloureux. C’est classiquement la brulure du « coup de 

soleil » ou le contact très bref de la peau sur une surface trop chaude. La cicatrisation 

intervient spontanément en quelques jours et peut être favorisée par l’application en 

couche épaisse de trolamine Biafine®. 

 

- La brulure du second degré atteint le derme et se caractérise par l’apparition en 

quelques heures de phlyctènes. La zone est sensible, douloureuse.  C’est le cas lors 

d’un contact plus long de la peau avec une surface trop chaude, ou la casserole d’eau 

bouillante renversée. Ici la prise en charge immédiate consiste en un refroidissement 

de la zone à l’eau fraiche durant 15 minutes suivi d’un lavage à l’eau savonneuse. Un 

pansement tulle gras (ex : Jelonet®) couvert d’un bandage sera appliqué et renouvelé 

tous les jours. 

En cas de brulure souillée, l’application locale de Flammazine® (association 

d’antibiotique sulfamide et de sel d’argent antiseptique) peut être recommandé entre 

la zone brulée et le tulle gras. Les phlyctènes lorsqu’elles apparaitront seront 

conservées et non percées afin de favoriser la cicatrisation et d’éviter une entrée 

bactérienne. La douleur peut être traitée par la prise de paracétamol. 

 

En plus de ces « accidents de bivouac », le contact cutané de certaines plantes 

associé à une exposition solaire peut provoquer des brulures du premier et second 

degré. Les furanocoumarines sont les molécules responsables de ces réactions de 

photosensibilisation. L’annexe 6 présente quelques-unes de ces plantes dites 

phototoxiques. 

Ces brulures du premier et second degré seront dans tous les cas protégés du soleil 

pendant la phase de cicatrisation (vêtement, pansement) puis après cicatrisation avec le 

port de vêtements et/ou l’application de crème solaire SPF50. 

 

4.2  Les plaies superficielles 

Les plaies superficielles en voyage peuvent être d’origine multiple : coupure, chute, 

frottement, … Elles peuvent être franches (par un objet tranchant) ou contuses (suite à un 

choc). Dans tous les cas laver à l’eau claire et au savon en s’assurant de ne laisser aucun corps 

étranger à l’intérieur.  

En cas de plaie franche, essayer de rapprocher les berges avec des strips (ex : Steri-

strip®). En cas de plaie contuse et si un lambeau de peau est encore présent, essayer de 

recouvrir la plaie avec le lambeau. 
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Dans tous les cas, recouvrir par un pansement ou un bandage afin d’éviter l’entrée de 

germes infectieux. Renouveler tous les jours. 

La prise systématique d’antibiotiques PO n’est pas recommandée sauf si :  

- Plaie largement souillée 

- Morsure d’animaux (dans ce cas se référer également au chapitre « rage ») 

Dans ces deux cas de figure, prendre Amoxicilline + Acide clavulanique (Augmentin®) 

1g 3x/j 5j ou pristinamycine (Pyostacine®) 1g 3x/j 5j en cas d’allergie à l’amoxicilline. 

 

Les phlyctènes, fidèles camarades de marche ! 

Les phlyctènes, « cloques » ou « ampoules » sont un sujet de discussion 

incontournable au bivouac. En effet, très fréquentes lors de la marche à pied, ces petites 

lésions de quelques centimètres provoquant une douleur lancinante peuvent venir à bout 

des marcheurs les plus motivés. 

Lorsqu’elle est installée, on évitera de la percer afin d’éviter toute entrée de 

germes infectieux, la peau agissant comme pansement naturel. Cependant certaines 

localisations nécessitent de percer l’ampoule pour éviter une douleur trop intense, ou un 

arrachement dans la chaussette. On utilisera dans ce cas une aiguille chauffée à la flamme 

du briquet. 

Dans tous les cas, il est recommandé d’appliquer un pansement seconde peau 

hydrocolloïde (ex : Coloplast Comfeel plus®). 

Au refuge, devant vos pieds couverts de bandages, un randonneur aguerri vous 

lancera « mieux vaut prévenir que guérir ». Voici quelques conseils utiles pour ne plus être 

victime de ces petites expressions toutes faites. 

- Choisir et chausser ses chaussures de marche bien en amont du voyage en tenant 

compte du gonflement naturel du pied lors de marches longues. On recommande 

régulièrement ½ pointure de plus que pour les chaussures du quotidien. 

- Faire un point chez le pédicure-podologue en cas de cors aux pieds, d’ongles 

douloureux ou d’inconfort chronique à la marche. 

- Entretenir soigneusement ses ongles. 

- 3 semaines au moins avant le départ, tanner la peau des pieds : appliquer le matin une 

solution tannante (ex : Akileïne Tano®) ou du jus de citron sur tout le pied. Le soir, 

masser les pieds avant une crème hydratante anti-frottements (ex : Akileïne Nok®) 

- Durant le voyage, appliquer des pansements seconde peau hydrocolloïde sur les zones 

sensibles et aérer les pieds durant les pauses. 

- Préférer des chaussures non imperméables pour les climats chauds et secs : vos pieds 

resteront ventilés par temps sec, et la pluie si elle s’infiltre sèchera plus rapidement.  

 

 

 



98 
 

4.3  Les lésions ostéo-articulaires 

4.3.1 La fracture 

Son diagnostic est dans l’ensemble évident : lors d’une chute, le patient a entendu et 

ressenti un craquement. Il est immobilisé par la douleur et le moindre déplacement devient 

une épreuve insupportable. Le membre touché peut être déformé ou non par la fracture. La 

priorité est l’immobilisation temporaire, l’appel des secours et la gestion de la douleur par des 

antalgiques de niveau II (paracétamol/codéine 500/30mg toutes les 4 heures ou tramadol 

50mg toutes les 4 heures) 

 

4.3.2 L’entorse 

C’est l’extension plus ou moins forte des ligaments d’une articulation pouvant aller 

jusqu’à la rupture. La plus fréquente lors de la marche à pieds est l’entorse du ligament latéral 

externe de la cheville par un faux mouvement du pied en-dedans dit mouvement d’inversion 

forcée du pied. Elle est classée en trois degrés de gravité :  

 

1/ Entorse bénigne : sans craquement ni gonflement immédiat, l’appui reste 

possible tout en étant douloureux. La guérison intervient en quelques jours dans la 

mesure où il n’y a pas de rupture ligamentaire.  

2/ Entorse moyenne : le patient a perçu un craquement qui s’ensuit d’un 

gonflement dans la demi-heure, signe d’un étirement compliqué d’une déchirure 

ligamentaire. L’appui est impossible et une ecchymose apparait dans les heures qui 

suivent. L’immobilisation est nécessaire entre 48 et 72 heures avant la reprise de la 

mobilisation. 

3/ Entorse grave : Un craquement est bien perceptible lors du faux mouvement. 

La douleur est fulgurante et l’appui impossible. Le gonflement et instantané, une 

ecchymose importante envahit tout le pied. Le meilleur traitement est l’immobilisation 

totale sans appui pendant dix jours avec un plâtre ou une botte. 

Les protocoles de prise en charge de l’entorse de cheville évoluent régulièrement. Le 

 consensus actuel correspond à l’acronyme POLICE [112] : 

Protection : à l’aide d’une bande élastique (ex Coheban®) pour le grade 1, d’une 

 orthèse d’immobilisation ou à minima d’un strapping (voir figure 27) pour le 

 grade 2 et d’une botte de marche ou d’un plâtre pour le grade 3. 

Optimal Loading : commencer la remobilisation le plus tôt possible (48-72h 

 pour le grade 2, 10 jours pour le grade 3) 

Ice : glacer la cheville en cas d’œdème pendant 20 minutes, plusieurs fois par 

 jours. 

Compression : à l’aide d’un bandage compressif pour éviter le développement 

 d’œdème. 

Elévation : de la jambe en position assise ou couché 
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L’utilisation concomitante d’AINS est remise en question [113]. Il est décrit une action 

bénéfique de l’inflammation dans le processus de cicatrisation ligamentaire. Ainsi, préférez 

l’utilisation de paracétamol durant les premiers jours pour réduire la douleur.  

 

Figure 27 : Strapping de cheville. Médecine des randonnées extrêmes. J.L. Etienne. Seuil, 2004 

 

4.3.3 La tendinite 

C’est une lésion d’un tendon, de sa gaine ou de son insertion liée dans notre cas de 

figure à un excès de charge induit par la pratique sportive. La tendinite la plus classique chez 

le marcheur est celle du tendon d’Achille. Au pincer le tendon est douloureux, son volume est 

augmenté par rapport à un tendon sain. La difficulté de prise en charge des tendinites réside 

dans la nécessité de réduire la charge de travail ou à minima d’adapter le mouvement afin de 

réduire les tensions sur le tendon lésé. L’utilisation locale ou systémique des AINS est 

inefficace [114]. 
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Partie V : La trousse à pharmacie idéale 

Tenez-vous bien, la trousse à pharmacie idéale n’existe pas ! En effet, impossible de 

faire face à toutes les situations théoriquement envisageables, à moins d’emmener un hôpital 

mobile comme le faisait les premières expéditions Himalayennes. 

La trousse à pharmacie sera faite de compromis et construite en fonction du type 

d’activité, des susceptibilités individuelles (antécédents, allergies, …), de la durée du séjour 

(un voyage au long cours en zone tropicale peut justifier d’emmener les médicaments 

antiparasitaires) et en premier lieu de la destination du voyage ainsi que du degré d’immersion 

(voyage « routard » dit non conventionnel ou voyage organisé plus touristique limitant les 

risques). 

Sachant cela et fort de la lecture des précédentes parties dressons une liste adaptée 

postes par postes afin que le pharmacien puisse répondre au mieux aux besoins du voyageur. 

 

 1. Allergies 

 Anti histaminique (ex : Desloratadine) 

 Corticoïdes (ex : Drednisolone) 

 Adrénaline injectable si allergies importantes connues 

 

 2. Antalgiques / antipyrétiques  

 Grade 1 : Paracétamol 

 Grade 2 : Tramadol ou Paracétamol/Codéine (Conserver une ordonnance) 

 Huile essentielle de clou de girofle : antalgique, anesthésique local (douleur dentaire) 

 

 3. Dermatologie  

 Pain de savon doux pour la toilette et le nettoyage des plaies 

 Tulle gras ou compresses + tube de vaseline 

 Flammazine 

 Crème solaire SPF 50 (qui appliquée régulièrement permet d’éviter d’emporter la 

Biafine®) 

 Antimycosique (ex : Econazole crème +/- ovule chez la femme) 

 Dermocorticoïde (ex : Betamethasone crème) 

 Antihistaminique local (ex : Apaisyl gel®) 

 Antibiotique local (ex : Mupiromicine) 

 

 4. Gastro-entérologie  

  Constipation : Microlax® canule 
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 Nausée : Dompéridone ou Métopimazine 

 Diarrhée :  

 Anti-sécrétoire à privilégier : Racecadotril 

 Réducteur du péristaltisme : Loperamide 

 Soluté de réhydratation orale 

 Dyspepsie / pyrosis :  

 Inhibiteur de la pompe à proton (ex : Esomeprazole) 

 D’action locale (ex : Maalox®) 

 

 5. Antibiotiques  

 Voies urinaires (uniquement chez la femme) : Fosfomycine 

 Angine / otite moyenne aigue / borréliose de Lyme : Amoxicilline 

 Cutanée : Amoxicilline/Acide Clavulanique (ou Pristinamycine en 2e ligne) 

 Gastro-intestinal : Azithromycine (ou Ciprofloxacine en 2e ligne) 

 Fièvre typhoide / Shigellose : Ciprofloxacine (ou Azithrimycine en 2e ligne) 

 

 6. Ophtalmologie  

 Si chalazion persistant : Sterdex® pommade antiinflammatoire et antibiotique 

 Si conjonctivite purulente : Azyter® collyre antibiotique 

 Si ophtalmie des neiges :  

 Collyre antiseptique (ex Biocidan®) 

 Collyre lubrifiant (ex Thealose®) 

 Pommade à la vitamine A 

 Pansements oculaires 

 Après cicatrisation, lunettes de catégorie 4 

 

 7. Maladies de haute altitude 

 Prévention du MAM : Acetazolamide 

 Prévention de l’OPHA uniquement si antecedent d’OPHA ou d’OP : Nifédipine + 

Salmeterol inhalé (Serevent®) 

 Traitement du MAM léger à modéré d’après Hackett :  

 Antiémétique (Dompéridone) 

 Hypnotique à ½ vie courte (Zolpidem) (Conserver une ordonnance) 

 Traitement du MAM sévère, OPHA, OCHA (dans l’attente des secours) :  

 Caisson Certex® 

 Dexamethasone 

 Acetazolamide / Nifédipine 
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 8. Parasitologie  

 Ivermectine : Gale / Larva Migrans cutanée / Taenioses / Strongyloïdose  

 Doxycycline : Rickettsioses / Borréliose de Lyme (en 2e ligne)  

 Albendazole : Echinococcose alvéolaire / Giardiose / Ankylostomose / Trichocéphalose 

/ Ascaridiose / Oxyuriose 

 Praziquantel : Bilharzioze / Taenioses 

 Triclabendazole : Distomatose à F.hepatica 

 Métronidazole : Amoebose / Giardiose 

 Protection Personnelle Anti Vectorielle (PPAV) selon la zone visitée : Cf. figure 22 

 Contre le paludisme spécifiquement :  

 PPAV : DEET, IR35 

 Chimioprophylaxie antipaludique : Atovaquone/Proguanil ou 

Doxycycline ou Mefloquine en dernière ligne (Cf. annexe 5) 

 Traitement de réserve selon les recommandations : 

Atovaquone/Proguanil, Artemether/Luméfantrine, 

Arténimol/Pipéraquine 

 TDR Paludisme 

 Moustiquaire imprégnée 

 

 9. Eau potable  

 Pastilles de chlore (ex : Micropur®) ou 

 Steripen® ou 

 Filtre Katadyn® 

 Filtre à café réutilisable en cas d’eau turbide avant filtration 

 

 10. Petit matériel médical 

 Bande cohésive élastique (ex : Coheban®) 

 Bande élastique adhésive élastique (ex : Elastoplast 8cm)             Strapping 

 Bande adhésive non élastique (ex : Strappal®) 

 Pansements seconde peau hydrocolloide (ex : Coloplast Comfeel Plus®) 

 Strips adhésifs (ex : Steristrips®) 

 Ciseaux à ongles 

 Pince à échardes 

 Sparadrap 

 Compresses stériles 

 Bande nylex 

 Pansements de différentes tailles 

 Thermomètre 

 Tire-tique 



103 
 

 Moustiquaire pour la nuit (+/- imprégnée selon la zone) et moustiquaire de tête pour 

la journée selon la zone (ex : Alaska au printemps) 
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Conclusion 

 

Nous l’avons vu tout au long de cet écrit, la préparation d’un voyage sportif et 

d’aventure sans assistance médicale n’est pas une mince affaire particulièrement vis-à-vis des 

problématiques liées à la santé.  

Cette thèse bien que non exhaustive vise à aider le futur voyageur ainsi que ses 

interlocuteurs à l’officine à simplifier, informer et toujours rassurer pour que la question 

médicale bien qu’indispensable s’éclipse rapidement au profit du plaisir, de la découverte et 

du bonheur de voyager. 

 

« Courir le monde de toutes les façons possibles, ce n'est pas seulement la découverte 

des autres, mais c'est d'abord l'exploration de soi-même, l'excitation de se voir agir et réagir. 

C'est le signe que l'homme moderne a pris conscience du gâchis qu'il y aurait à rendre passive 

une vie déjà bien courte » 

 

Xavier Maniguet, écrivain, médecin et colonel français 
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Annexes 

 

Annexe 1 : Zones géographiques à risque au sein de la ceinture eurasiatique 

d’encéphalite à tiques. Tableau mis à jour en 2023. Source : Recommandations sanitaires aux 

voyageurs, Haut Conseil de la Santé Publique, Mai 2023 
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Annexe 2 : Zones géographiques à risque de transmission de l’encéphalite japonaise. 

Tableau mis à jour en 2023. Source : Recommandations sanitaires aux voyageurs, Haut Conseil 

de la Santé Publique, Mai 2023 
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Annexe 3 : Liste des substances photosensibilisantes d’après la Société Française de 

Dermatologie, 2011. 
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Annexe 4 : Cartes d’incidence du paludisme dans les populations autochtones de 

différentes régions d’après l’OMS. Source :  Recommandations sanitaires aux voyageurs, Haut 

Conseil de la Santé Publique, Mai 2023. 
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Annexe 5 : Situation du paludisme et recommandations de prévention pour les 

voyageurs. Source :  Recommandations sanitaires aux voyageurs, Haut Conseil de la Santé 

Publique, Mai 2023.
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Annexe 6 : Plantes toxiques en cas de contact avec la peau suivi d’une exposition au 

soleil. Fiches d’information, ANSES, Juin 2021.
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